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15 mars 18%5), 
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Mal de Bright, — Péricardite sèche, intense. —- Rein blanc granuleux, Glo- 
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laires (Bull. Soc. analomique, janvier 1897). 


Myocardite chronique avec arythmie et souffle systolique piaulant. Throm- 
bose intra-cardiaque. Embolie de l’arlère rénale primitive droite. Infarctus 
portant sur la presque totalité du rein (Bull. Soc. anatomique, mars 1897), 


Abcès gazeux sous-diaphragmatique par perforation d’ulcère stomacal ou duo- 
dénal (pyo-pneumothorax subphrenicus de Leyden) (Presse médicale, 
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Epithélioma primitif de la vésicule biliaire (Bull, Soc. analomique, juillet 
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Soc. anatomique, juillet 1897). 


La péricardite brightique (Rev. générale in Gazette des hôpitaux, août 1897). 


Kyste dermoïde de l'ovaire, avec insertion sur sa face interne d'une dent in- 
cisive, normalement conformée (Bull. Soc. anatomique, octobre 1897). 
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Abcès du foie et salpingite purulente (Bull. Soc. anatomique, octobre 1897). 


Cancer de la vésicule biliaire. — Péricholécystite avec stricture pylorique. — 
Occlusion intestinale. — Péritonite aiguë terminale. — En collaboration 
avec M. Rey, externe des hôpitaux (Bull. Soc. anatomique, novembre 1897). 


Hypertrophie du thymus chez un enfant de 2 mois 1/2. Mort en 3 jours, au 
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Maladie de Werlhof à forme chronique ; disparition des symptômes morbides 
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laboration avec M. le D' ApEerT (Bulletin médical, novembre 1897). 


Cancer du cœur, secondaire à un cancer de l'estomac (Bull. Soc. anatomi- 
que, décembre 1897). ° 


Méningisme et catalepsie. — En collaboration avec M. le D' Dupré (Presse 
médicale, janvier 1898). À . 


Fibrome vésical, libre dans la cavité et incrusté de sels calcaires (Bull. Soc. 
anatomique, janvier 1898). 


Cancer massif du rectum avec adénopathie inguinale doubleet envahissement 
des uretères (Bull. Soc. anatomique, janvier 1898). 


Cirrhose péri-portale avec calcul enclavé dans l’ampoule de Vater. Mort par 
pyléphlébite oblitérante (Bull. Soc. anatomique, février 1898). 


. Néphrite interstitielle et thrombose cardiaque. — En collaboration avec M. A... 


Marin, interne des hôpitaux (Bull. Soc. analomique, mai 1898). 


Hystéro-traumatisme interne d’origine hépatique. — En collaboration avec 
M. le Dr JEANSELME, médecin des hôpitaux (Soc. médic. des hôpitaux, 
juillet 1898). 


Tumeur du pédoncule cérébelleux moyen, avec compression des nerfs de la 


base. — En collaboration avec M. A. MARTIN, interne des hôpitaux (Bu. 
Soc. anatomique, juillet 1898). 





INTRODUCTION 


C'est pendant la période de notre internat, passée à l'hôpital Laën- 
nec, sous la direction de notre maitre, le D' Merklen, que nous avons 
observé le malade, dont l’histoire sert de base à ce travail. Un homme 
âgé de 65 ans, entre dans le service, en pleine crise d’asystolie, au 
cours d’une myocardite chronique hypertrophique, par alcoolisme et 
surmenage. Îl est cyanosé, dyspnéique, en subcoma ; les jambes sont 
œdématiées. L'examen de la région précordiale révèle une matité 
cardiaque très élargie, un affaiblissement simple des bruits, sans 
troubles du rythme, ni souffles. Les urines sont rares (450 gr.), 
contiennent de l’albumine (2 er.) et chiffrent 1026 de densité. 

Sous l'influence d’une saignée de 250 grammes ct de l’administra- 
tion de la digitaline, les accidents s’amendent ; la diurèse atteint 
3 litres et l’albumine disparait. Deux symptômes graves persistent : 
l’ædème des membres inférieurs et la dilatation du cœur. 

Un mois après, à l’occasion d’une reprise de l’asystolie, et malgré 
une diurèse abondante (2 litres),sans albuminurie, apparaît le ryth- 
me respuraloire de Cheyne-Stokes. Le malade est alors soumis au 
traitement mixte par la morphine et la digitaline. 

La morphine modère immédiatement la dyspnée et atténue le 
rythme périodique ; le taux des urines remonte à 3 litres. Toutefois, 
le type respiratoire intermittent persiste durant six semaines, mais 
rendu tolérable par l'injection quotidienne d’un centigramme de 
morphine. 

Trois mois après son entrée, le malade était en pleine convales- 
cence ; aujourd’hui, deux ans après cette crise d’asystolie grave com- 
pliquée de Cheyne-Stokes, le malade vit encore, toujours porteur de 
sa lésion cardiaque. L'épreuve du bleu de méthylène a été tentée à 
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plusieurs reprises ; elle n’indique aucun retard dans l'apparition du 
colorant et l'élimination ne se prolonge pas au delà des délais nor- 
maux. 

Cette évolution clinique comportait plusieurs enseignements. Le 
développement du type respiratoire de Cheyne-Stokes, au cours de 
l’asystolie, coïncidant avec une élimination rénale suffisante, soulève 
une question doctrinale d’une grande portée. Nous avions relevé, 
chez notre malade, les symptômes manifestes d’artério-sclérose pé- 
riphérique et profonde (induration et flexuosités des artères radiale 
et temporale, athérome cérébral, pleurs faciles, absence de volonté) 
et l’ischémie cérébrale, conséquence de cette dernière lésion, sem- 
blait servir d’intermédiaire entre l’asystolie et le trouble de la fonc- 
tion respiratoire. La dyspnée intermittente rentrait alors dans le 
cadre d’un syndrome complexe et variable, mis dès longtemps en 
relief par Huchard, dans celui du cerveau cardiaque. 

Cette interprétation n’était, du reste, que le reflet des idées nou- 
velles, qui tendent à se substituer, dans la pathogénie du Cheyne- 
Stokes, à la théorie bulbaire de Traube. L'’expérimentation et cer- 
tains faits cliniques semblent dénoncer l'influence exclusive des 
centres respiratoires bulbaires, sur la fréquence et le rythme de la 
respiration. Le cerveau exercerait à l’état normal, un rôle régula- 
teur sur ces centres automatiques, et la diminution ou la suppression 
de cette fonction se trahirait par une respiration irrégulière, quel- 
quefois périodique, par le rythme de Cheyne-Stokes. Dès lors, les 
troubles circulatoires, engendrés du côté de l’encéphale par l’artério- 
sclérose cérébrale, aggravés brusquement par une crise d'insuffisance 
cardiaque, peuvent commander, même en l'absence de lésions ré- 
nales, l’évolution du rythme périodique. 

A cette question de théorie, se rattachaient deux considérations 
d'un réel intérêt pratique. 

Le malade avait triomphé de ces attaques d’asystolie grave, et mal- 
gré l’apparition de la dyspnée de Stokes. Ce dénouement favorable 
adoucit le pronostic sévère attaché à ce symptôme ; longtemps, il fut 
resardé comme l'indice d’une terminaison fatale à brève échéance. 


Nous pouvons donc faire appel de cette sentence rigoureuse. 











LAURE 


Le traitement mixte par la digitale et la morphine avait peut-être 
favorisé cette évolution heureuse. Au moins, l'emploi de la morphine, 
cependant contr'indiqué par l’enseignement classique, avait exercé 
l'influence la plus efficace sur l'angoisse respiratoire et l'agitation du 
malade ; et malgré l’injection quotidienne de morphine, poursuivie 
durant un mois, la diurèse n’était jamais descendue au-dessous de 
1.300 grammes. 

Notre maître nous engagea à développer dans notre thèse inaugu- 
rale, les rapports qui peuvent exister entre le rythme de Cheyne- 
Stokes et l’asystolie des artério-scléreux et à reprendre l'histoire de 
ce symptôme dans son étiologie, son pronostic et son traitement. 

Voici le plan que nous avons adopté, dans la rédaction de ce 
tra vail : 

Après une étude clinique (ch. [) consacrée à la symptomatologie 
du rythme de Cheyne-Stokes et des phénomènes associés, nous avons 
esquissé à grands traits, l’histoire de la physiologie pathologique de 
ce syndrome. Le chapitre IT contient l'exposé des différentes phases 
suivies par cette controverse pathogénique: la théorie bulbaire, édifiée 
par Traube, devient bientôt insuffisante et doit céder le pas à une 
conception plus large, la théorie cérébrale de la respiration pério- 
dique. 

Cette origine établie, il restait à prouver l'influence des maladies 
du cœur sur le développement de la dyspnée intermittente. Dans le 
chapitre suivant (ch. II) nous démontrons, données cliniques et 
anatomo-pathologiques en main, que si les cardiopathies se compli- 
quent parfois du syndrome de Stokes, c'est grâce à l'existence de 
lésions scléro-athéromateuses du cerveau. Les troubles circulatoires 
commandent, par suite, l'apparition de la périodicité respiratoire, 
dans les cardiopathies, au même litre que dans l'hémorrhagie céré- 
brale et la méningite tuberculeuse. 

Les chapitres IV et V sont consacrés, l’un au pronostic, l’autre, au 


traitement du symptôme. 
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Avant d'aborder l'exposé de ce travail, nous sommes heureux 


d'obéir à un devoir traditionnel, et d'adresser un hommage public, à 
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ceux qui ont présidé à notre éducation médicale et chirurgicale, à nos 
maîtres dans les hôpitaux de Paris. 

Nos premières paroles de reconnaissance vont à celui qui nous à 
inspiré cette étude, à M. le D' Merklen, médecin de l'hôpital Laënnec. 
C'est auprès de lui, surtout, que nous avons compris le devoir impé- 
rieux de la conscience, dans la connaissance et le soin des maladies, 
contre lesquelles il a su armer déjà tant de disciples. 

Puisse cet essai ne pas être jugé trop indigne d’un patronage, où 
nous sommes heureux d’avoir senti, avec le prix de son autorité 
scientifique, la marque d’un intérêt, dont nous lui serons toujours 
reconnaissant. 


M. le D' Duguet, professeur agrégé, a été notre premier maîlre 


en médecine; grâce à son brillant enseignement, grâce à sa méthode 


de puissante investigation clinique, il a su, dès le premier instant, 
nous faire aimer l'étude du malade. Qu'il veuille bien agréer l’expres- 
sion de notre sincère gratitude. À : 

Dans le même service, nous avons eu le plaisir d'apprécier le 
D' Bourcy, chargé du service intérimaire. Nous n'oublierons jamais 
les bienveillants conseils d’un maître, dont nous regrettons de ne pas 
avoir été plus longtemps l'élève. 

Pendant notre première année d’internat, à lhôpital Tenon, nous 
avons eu le privilège d'écouter les enseignements cliniques de deux 
maîtres, également chers à notre souvenir, MM. Comby et Galliard. 
M. le D' Galliard a bien voulu, à maintes reprises, nous témoigner son 
intérêt et sa sympathie. Nous le prions d’accepter l'hommage de notre 
cordiale affection. 

Durant la période de vacances, nous avons dù faire maintes fois 
appel à l’obligeance du Dr Brault. Nous avons pu apprécier ainsi, à 
l’occasion de causeries, faites au lit du malade, les charmes d’une 
parole, aussi attrayante qu’érudite ; c’est lui qui a su éveiller en nous 
le goût des études anatomo-pathologiques et nous lui adressons le 
témoignage de notre vive gratitude. | 

M. le D' Moizard fous a accordé une place d’interne, dans son beau 
service de l'hôpital des Enfants-Malades. Il a bien voulu nousinitier 
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aux difficultés de la pathologie infantile, et nous le remercions avec 








empressement des conseils cliniques, qu'il nous a prodigués. 

Nous désirions terminer notre période d'internat auprès d’un 
maître dont chacun se plaît à reconnaître le talent et l’affabilité, 
auprès du D' Cuffer, médecin de l'hôpital Necker. Des circonstances, 
indépendantes de sa volonté, nous ont décu dans cet espoir. Nous 
sommes heureux, du moins, de reconnaître que nos regrets ont été 
atténués par le dévouement de deux jeunes maîtres, MM. Jeanselme 
et Toupet qui l'ont suppléé, et ils savent tous deux que le souvenir 
des quelques semaines passées sous leur direction, restera pour nous 
empreint d’une respectueuse cordialité. 

M. le professeur Raymond, malgré notre court passage à la clini- l 
que de la Salpétrière, nous a fait honneur de nous ranger parmi 
ses élèves. Aujourd’hui, il nous accorde un nouveau témoignage de 42} 
sympathie, en acceptant la présidence de cette thèse. Notre désir le 
plus ardent est de justifier pareils privilèges. Qu'il daigne agréer 
l'hommage de notre profond dévouement. 

Nous avons trouvé auprès du D' Gombault, un enseignement 
précieux, mais nous le remercions surtout de cette amabilité cons- 
tante, de cet accueil bienveillant, que trouvent auprès de lui tous ; 
ceux qui sollicitent ses conseils si recherchés. 4 

À nos maitres en chirurgie, MM. Blum et Marchand, professeurs 
agrégés, qui nous ont admis, l’un à l’hôpital St-Antoine comme ‘a 
externe, l’autre à l'hôpital St-Louis comme interne, nous exprimons : 
nos sentiments de gratitude. 


À M. le D' Potherat, chirurgien des hôpitaux, dont nous avons été 


l'élève, pendant sa période de prosectorat, et que nous avons retrouvé pe 
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plus tard comme chef de service à Necker, nous renouvelons la ÿ 
(ni 

preuve de notre vive amitié et de notre entier dévouement. j' 
ik 


M.le D' Gérard-Marchant a bien voulu nous agréer comme interne, 
et notre passage dans son service de l'hôpital Tenon, a complété pour | 
nous les connaissances chirurgicales, nécessaires au médecin. 

Depuis 4 ans, M. le D' Legueu, chirurgien des hôpitaux, profes- 
seur agrégé, nous à accordé à maintes reprises, des paroles d’encou- 


ragement ; nous avons trouvé, en lui, un conseiller amical, et nous 
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sommes heureux de Jui dire, en cette occasion solennelle, combien 


nous avons été sensible à cette marque de bienveillance. 
Nous adressons un dernier témoignage de reconnaissance à M. le 


D: Castex, chargé à la Faculté du cours de laryngologie, rhinologie et … 


otologie. [la bien voulu nous accepter, depuis plusieurs années, 
comme chef de clinique et nous prodiguer les marques d’un affec- 


tueux intérêt. ASTEE 
Juin 1898. 
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Symptomatologie. 


SOMMAIRE. — Rythme de Cheyne-Stokes simple. — Variétés cliniques. — 
Phénomènes rythmiques associés : troubles psycho-moleurs, pendant l’apnée 
et pendant la phase d'activité respiratoire ; troubles oculo-pupillaires ; trou- 
bles de la sensibilité ; troubles de la réflectivité médullaire ; troubies de 
l'appareil circulatoire, 


Le rythme respiratoire, décrit sous le nom de rythme de Cheyne- 
Stokes, se compose de deux périodes, régulièrement alternantes : 
l’une, dite d’apnée, marquée par une suspension absolue de tout 
mouvement de la cage thoracique, l’autre, d’activité, caractérisée par 
une allure spéciale des oscillations respiratoires. 

Quand on observe, en période d’apnée, un malade affecté de cette 
modalité de dyspnée, on voit, à la fin de la pause, le thorax se soulever 
légèrement et esquisser un mouvement respiratoire ; plusieurs inspi- 
rations suivent cette reprise, de durée progressivement plus longue, 
mais encore espacées et toujours superficielles. Bientôt, le rythme 
s'accélère ; les contractions des muscles inspirateurs se rapprochent, 
se pressent avec une rapidité croissante ; parallèlement, les respira- 
tions gagnent en ampleur, elles deviennent profondes et l’excursion 
thoracique atteint les degrés extrêmes de sa trajectoire. Pendant les 
derniers instants de cette phase ascendante, le malade n’est pas 
seulement polypnéique, la respiration s’effectue, pénible et labo- 
rieuse, tumultueuse même ; c’est un véritable rythme de dyspnée. 
Le malade ramène sa tête en arrière, relève ses épaules et, dans un 
effort suprême, dit Stokes, contracte chacun de ses muscles inspira- 
teurs. Cette période d’augment atteint vite son acmé, mais, presque 
jamais, la courbe respiratoire ne s’y maintient au delà de quelques 
secondes, et le plus souvent, sans transition, commence la phase de 
décroissance. 


Il semble alors que le malade, épuisé par l’effort qu'il vient de 
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fournir, ait besoin de repos ; à l'agitation, à l'anxiété de tout à l'heure, 
font suite, et d’une facon brusque, un calme, un assoupissement qui 
forment un contraste saisissant, bien souvent le malade s'endort. 
La musculature thoracique participe, elle aussi, à cette détente, et la 
respiration devient aisée. Les mouvements du thorax persistent, 
comme en vertu d’une impulsion acquise ; mais bien vite, s’accuse à 
son tour la fatigue des inspirateurs, sous forme de contractions 
moins amples, moins pressées ; le rythme, d’abord précipité et pro- 
fond, perd sa largeur et sa fréquence. Les oscillations s’espacent de 
plus en plus, deviennent superficielles, et à la fin de ce stade de 
décroissance, le malade paraît s’éteindre et expirer doucement. 


Une nouvelle pause commence, qui sera interrompue, après un 


temps variable, par une reprise de la respiration, et le cycle pério- 
dique continue. 

La durée de chacune des phases du cycle respiratoire varie dans 
une étendue relativement grande. 

Règle générale, la phase d’apnée est beaucoup plus courte que 


celle d'activité; le plus souvent, elle oscille entre 15” et 20”. Ce 
chiffre peut se réduire à 5” ou 10” ; d'autres fois, il augmente et L 


nombre d'observations mentionnent une suspension respiratoire de 


25” à 30” (obs. LIT, IV, V de Biot [6]). Dans les deux observations du | 


mémoire Merklen, la reprise respiratoire est notée 25” et 35” après 
le début de la pause. L'observation qui a servi de thème à la clinique 
de Rendu, signale un cycle de Chevne-Stokes, dont les deux phases 


duraient chacune 30 secondes. Dans la thèse de Saloz (69), nous 


relevons une pause de 40” ; même durée chez un malade de Trau- 


be (75). Pic, de Lyon, signale, chez l’une de ses malades, une pause ; 


de 45”. 


La période de dyspnée oscille entre-des limites plus larges en 
core. Beaucoup d'observations indiquent 15°” à 20” d’activité respi- 


ratoire, c’est le chiffre minimum. Dans la majorité des cas, la durée 


moyenne atteint 40” ou 45”; parfois, elle peut se prolonger jusqu'à 4 
60” et 65”. Dans l'observation 3 de Saloz, le malade présente, à un 


e . A , ” = \ 
instant donné, des périodes de polypnée, d'une durée de 757. 


La révolution d’un cycle complet de Cheyne-Stokes demande donc, 
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en moyenne, pour s'effectuer, une durée de 60”, D’autres fois, les 
deux phases, très réduites, évoluent dans des limites plus restreintes. 
Biot rapporte une observation où le cycle s’accomplit en 15” (3° à 
4” pour la phase d'apnée, 10” pour la phase d'activité). Traube re- 
late un cas de respiration périodique, au cours d'une tuberculisation 
cérébrale avec épanchement ventriculaire considérable ; le cycle total 
s’accomplissait 4 et 5 fois par minute. 
‘ On peut observer, par contre, les chiffres extrêmes de une minute 
et 20” ou 30” (Obs. IT, in thèse Saloz). 
Ce dernier observateur, se basant sur une statistique personnelle 


de 58 cas, donne ces chiffres moyens : 


CNCIEICOMDIE EME M AA CE 21:58? 
AMNÉONME Peer ENTRER ANSE e 
ÉNDErDn Ce Re APRIL ST NE 567! 


Et il relève, comme minimum et maximum de durée, pour le cycle 
total, 30” et 1’45” ; pour la période d’apnée, 5" et 45”, pour celle 
d'hyperpnée, enfin, 15” et 75”. 

Quant au nombre des respirations, effectuées pendant la phase 
d'activité, nous relevons des différences sensibles d’un sujet à l’au- 
tre. En prenant au hasard, parmi les observations, trois périodes de 
polypnée, de 30” chacune, nous enregistrons les chiffres de 15, 18 
et 24 respirations. Deux phases de 45” donnent 21 et 29, tandis 
qu’une troisième observation avec stade de dyspnée de 40”, ne men- 
tionne que 30 oscillations thoraciques. 

Chez le même malade la fréquence des respirations variera même 
d’un instant à l’autre. Dans l'observation VIII de Saloz, le stade d’ac- 
tivité respiratoire de 30°” de durée donne, 15 jours avant la mort, 15 
inspirations, et, 8 jours avant l'issue fatale, seulement 6. Dans :l’ob- 
servation VI du même auteur, à 2 jours d'intervalle, 2 phases de 30” 
comptent 15 et 19 respirations. 

Dernière remarque, pendant le stade de polypnée, on enregistre, en 
général, 4 à 6 oscillations en plus, que pendant les stades de bra- 
dypnée du début ou du déclin. 

Nous avons dit que, dans la majorité des cas, la période de pnée 
l’emportait très sensiblement en durée, sur la phase de suspension, 
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Cette loi subit des exceptions, et à côté des observations où les deux 
phases comportent une égale durée, d’autres figurent, où les chiffres 
sont intervertis. Saloz rapporte l’histoire intéressante d’un malade, 
chez lequel les deux phases évoluaient tout d’abord, d’égale durée 
(30°); pendant les derniers jours de la vie, la proportion habituelle . 
se renverse, et le même jour la période de pause, chiffrée à trois re- 
prises, dure 53”, 29”, 30”, tandis que la phase d’activité atteint seu- 
lement 23”, 22”, 18”. 

Cette accentuation de la pause avec réduction parallèle de la phase 
de respiration, comporterait, pour certains auteurs, une indication 
pronostique. Dans l’observation II de Biot, les pauses, qui étaient, 
le 48 octobre, de 18” à 20”, augmentent graduellement ; le 22, elles 
atteignent 31”, le 27, 35°” ; en même temps, les périodes de pnée 
qui chiffraient le 48, 55”, descendent les jours suivants, à 45”. Cette 
évolution anormale du cycle respiratoire coïncidait, avec une aggra- 
vation marquée dans l’état du malade, qui succombait, le 26 octobre. 
L'association des deux termes, allongement et retour plus fréquent 
des pauses, semble donc entraîner un signification pronostique des 
plus sévères. 

Ainsi constitué, ce cycle morbide ne s’installe pas tel d'emblée. Les 
différents facteurs pathogéniques, qui président à son développe- 
ment entrent successivement en jeu, et c’est lentement que s’instal- 
lentles modifications cérébro-bulbaires, dont le Cheyne-Stokes re- 
présente la manifestation. 

Dans les cas de traumatisme crânien, de choc violent, qui lèse bru- 
talement la partie supérieure de l'axe encéphalo médullaire, le 
rythme de Cheyne-Stokes pourra évoluer brusquement,avec ses pério- 
des caractéristiques ; mais, dans les cas ordinaires, la respiration pé- 
riodique se manifeste, pendant un temps variable, à l’état de simple 
ébauche, sous une forme discrète, et presque toujours la nuit, acces- 
sible seulement à une observation attentive et constante. 

L'accélération intermittente de la respiration représente la pre- 
mière modification symptomatique ; le malade devient par instants 
polypnéique ; les mouvements se précipitent, pour ralentir bientôt 
leur allure ; mais il n’y a pas encore de pause, elle est simplement 
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indiquée par une période de bradypnée. C’est un Cheyne-Stokes en 
miniature, un rythme intermédiaire, que certains auteurs décrivent 
sous le nom de Cheyne-Stokes atténué. 

Parfois, déjà, à cette période, et parallèlement à l'accélération 
respiratoire, on assiste à l'entrée en scène des troubles psychiques 
sur lesquels nous insisterons dans un instant. Dans une observation 
personnelle, dès le début de la phase de polypnée, la malade est en 
proie à une vive agitation ; elle se lève sur son séant, l'œil anxieux ; 
il y a une loquacité anormale, des appels violents ; avec la période 
de bradypnée, elle se calme, s’assoupit et s'endort, pour se réveiller 
avec l'accélération du rythme. 

Quelques heures, quelques jours se passent, et les phases du cycle 
se dessinent avec plus de netteté, bradypnée et polypnée s’accusent 
davantage, et bientôt, entre deux crises d'accélération respiratoire, 
s’intercale une pause, faite de quelques secondes, puis elle s’élargit 
et la véritable suspension est constituée. Le syndrome s'est démas- 
qué ; il évoluera désormais, au grand complet, 

Nous venons de saisir le rythme de Stokes, en voie de formation, 
nous l'avons étudié, tout à l'heure, dans sa manifestation typique. 
Persiste-t-il toujours tel, avec les mêmes caractères ? 

Nous savons déjà qu'il se modifie en intensité et en durée, d’un 
malade à l’autre, bien plus chez le même malade, suivant le jour, sui- 
vant l'heure où on l’observe, Il peut disparaitre et la respiration re- 
prend son allure régulière. Les pauses se réduisent, diminuent de 
durée et disparaissent; mais le rythme reste pendant un certain 
temps accéléré, dyspnéique, affectant le type intermédiaire ; et quand, 
pendant l’état de veille, à nouveau la respiration s'est depuis longtemps 
régularisée, elle affecte encore, pendant le sommeil, une tendance à 
la périodicité, elle peut même s’entrecouper de pauses. 

Si le malade doit succomber, rarement le rythme périodique per- 
siste jusqu’à la mort ; il disparaît souvent le jour même de l'issue fa- 
tale, et la respiration se régularise quelques heures avant. Cette rè- 
gle souffre, toutefois des exceptions et le malade de Terrien (74) expire 
dans une pause prolongée. 
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Modalités du type respiratoire de Cheyne-Stokes 
et phénomènes rythmiques associés. 


Telle est la modalité respiratoire, que Cheyne (12) et Stokes (73) ont 
eu le mérite d’individualiser. Mais la description des médecins de 
Dublin, encore vivante de netteté et de précision, est devenue au- 
jourd’hui incomplète ; le cadre symptomatologique de la respiration 
périodique doit singulièrement s’élargir, et si la perturbation du 
rythme normal paraît, pour ces auteurs, faire, à elle seule, tous les 
frais de la scène morbide, c'est parce qu'ils n'avaient entrevu qu'un 
seul des types cliniques de la respiration intermittente. 

Encore, dans cette variété, constituée uniquement par un trouble 
de l’activité des centres bulbaires, Wertheimer (78) distingue diffé- 
rents types : la respiration périodique proprement dite, faite de mou- 
vements superficiels, alternant par séries avec des mouvements plus 
amples ; la respiration rémittente caractérisée par ce fait, que, 
dans les périodes d’atténuation, les inspirations ne sont plus qu'à 
peine indiquées; la respiration intermittente, ou rythme normal 
entrecoupé par des pauses,qui se reproduisent à intervalles plus ou 
moins réguliers. C’est à ce dernier type que certains auteurs, Biot, 
en particulier, veulent réserver le nom de Cheyne-Stokes ; il est plus 
simple, plus rationnel d'envisager ces trois modalités respiratoires, 
comme les degrés de plus en plus accentués d’un même phénomène, 
la respiration périodique. Cuffer (17) veut encore, dans ce type pé- 
riodique avec pauses, dissocier deux variétés cliniques : parfois le 
rythme évolue tranquillement, la reprise respiratoire se fait graduel- 
lement, sans effort; la respiration est bien suspirieuse, profonde, 
mais elle n’est pas anxieuse. Dans d’autres cas, les phénomènes 
dyspnéiques s’accompagnent d’agitation ; les mouvements respira- 
toires semblent pénibles et paraissent s'effectuer avec difficulté. 

Mais, bien souvent, aux troubles respiratoires, s’adjoignent d’au- 
tres perturbations fonctionnelles, intéressant les différentes sphères 
de l’activité nerveuse (psychisme, motricité, sensibilité générale ou 
spécialisée, système vaso-moteur); c’est à cet ensemble symptoma- 
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tique, que l’on donne le nom de phénomènes associés, phénomènes 
connexes du rythme de Cheyne-Stokes. Traube (75), en 1869, 
attire l'attention sur les modifications du pouls et de la tension arté- 
rielle, et sur certains signes convulsifs, observés pendant la pause. 
Leube (44) en 1870, Ziemssen (81) en 1871, mettent en relief les 
troubles oculo-pupillaires. Leube avait en outre constaté que, tandis 
que la pupille se contractait, le malade perdait conscience, pour la 
reprendre, dans la phase respiratoire suivante ; Merkel en 1872 (48), 
apporte une contribution intéressante à l'étude des modifications psy- 
chiques, pendant la phase d’apnée. Les troubles de la sensibilité ont 
été signalés par Biot (6), par Blaise et Brousse (8), et Pic (55) vient 
de leur consacrer une étude intéressante. Enfin, ce dernier auteur, 
dans le même mémoire, attirait l’attention sur les variations de la ré- 
flectivité, au cours de la dyspnée intermittente. 

Nous aborderons, en première ligne, l'exposé des troubles psychi- 
ques et moteurs, certes les plus dramatiques, dans leur expression, 
et qui laissent dans l'esprit, l'impression la plus troublante. Loin de 
dissocier, comme le font les auteurs,ces deux termes, dans leur étude, 
nous les juxtaposerons sans cesse, aux diverses phases du cycle res- 
piratoire ; la description y gagnera en intérêt et en fidélité. Les phé- 
nomènes oculo-papillaires méritent, en raison de leur individualité, 
une étude à part ; nous dirons quelques mots des modifications de la 
sensibilité, et nous terminerons, par l’analyse des variations du pouls 
et de la tension artérielle. 


Troubles psycho-moteurs pendant la période d’apnée. 
— Quelques auteurs mentionnent la conservation absolue de l'acti- 
vité psychique, pendant la suspension respiratoire. Un malade dont 
l'observation est rapportée par le D' Terrien (de Vendée) (74) pré- 
sente le type le plus pur de la dyspnée intermittente ; cependant 
il se promène dans son jardin, et suit sans défaillance la conversa- 
tion ; il garde parfaitement intactes ses facultés intellectuelles, 
méme pendant l’apnée ; un autre malade, celui de Gibson (31), âgé 
de 73 ans, et atteint de pneumonie lobaire, est affecté du rythme de 
Stokes ; or, l’observation indique que le patient profitait de la phase 
d’apnée, pour causer avec son entourage. 
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Mais l'analyse de faits nombreux révèle, que l'intégrité des fonc- 
tions psychiques pendant le stade d’apnée, représente l'exception ; 
dans la majorité des cas, à l’inertie des centres respiratoires, s’ad- 
joint l'inhibition des sphères psycho-motrices, qui peut aller de la 
simple obnubilation jusqu’à l’inconscience absolue. Chez certains 
malades, cette déchéance cérébrale passagère, cette sorte d'éclipse 
rythmique de l’activité encéphalique, se réduisent à l’asthénie mus- 
culaire et à la somnolence ; le malade de Dixon Mann (20) reste, pen- 
dant la pause, les paupières ouvertes, les yeux fixes et l'expression du 
regard devient celle de la contemplation et de la béatitude. Un degré 
de plus, et se constitue l’état de torpeur complète. C’est pendant la 
période de détente respiratoire, que s'installe progressivement l’en- 
gourdissement des zones fronto-pariétales. En même temps que le 
rythme se ralentit, l’agitation du malade disparaît, et la loquacité de 
tout à l’heure devient un marmottement confus. Les paupières se 
ferment, la tête s'incline en arrière, le malade s’assoupit; avec la 
dernière ondulation thoracique, il s'endort; ainsi étendu dans le 
décubitus dorsal, indifférent à tout ce qui passe autour de lui, atone, 
inerte, le plus souvent d’une pâleur extrême, le patient semble privé 
de la vie ; il devient l’image de la mort. 

Parfois le malade interrompt, avec le début de la pause, la phrase 
qu'il avait commencée, pour la continuer à l'instant de la reprise ins- 
piratoire. Merkel de Nuremberg (48), cité par Bernheim, rapporte 
l'histoire d’un malade qui, interrogé au début de la pause, comprend 
mais ne peut répondre. Dès que la respiration reprend, il se rappelle 
la question posée, et donne une réponse raisonnable, bien que lente 
et imparfaite. Si l'apnée surprend le malade, au moment où il veut 
se lever pour s'asseoir dans son lit, il reste fixé dans cette position, 
à demi-dressé, ou retombe épuisé dans son lit. Dans une observation 
de Biot (6), le sujet reste aussi dans la position, où il se trouve, au 
début de la pause ; un mouvement commencé reste inachevé et le 
malade finit de l’accomplir, pendant la phase d’activité respiratoire. 
Le malade peut ne pas se rendre compte de l’évolution des pauses. 
Celui de l’observation À de Pic (33) répond nettement aux questions, 
pendant la phase de pnée; pendant la pause, il se renverse en 














LEO) VE 


arrière, ferme les yeux et semble dormir. À la première inspiration, 
il se réveille et paraît étonné de la période d’obnubilation, qu'il vient 
de traverser. 

Cependant si profonde que soit la torpeur du malade, on peut, le 
plus souvent, le tirer de cet état, à l’aide d’une excitation plus ou 
moins vive (pincement, piqüre, interpellation). Il ouvre les yeux et 
reprend conscience; en même temps et invariablement, se produit 
la reprise inspiratoire, comme par anticipation, et la pause se réduit 
d’autant. 

L'observation de Terrien fait exception à la règle ; malgré de réels 
efforts de volonté, le malade ne parvient pendant la pause, qu'à sou- 
lever faiblement son thorax, il est en proie à une véritable angoisse 
et il succombe bientôt à la fatigue, les mouvements respiratoires s’ar- 
rêtent aussilôt, même particularité dans le cas de Rendu (61), le 
malade se réveille bien sous l'influence d’une excitation extérieure, 
mais les phases du cycle respiratoire ne sont nullement influencées ; 
bien plus, alors même que l’on provoque chez le malade des mouve- 
ments spontanés, qu’on le fait asseoir sur son lit, la périodicité ne se 
trouble pas. 

Mais règle générale, dès que le patient se rendort, le phénomène de 
Cheyne-Stokes reparait, et la condition essentielle pour permettre au 
rythme d'évoluer dans toute sa pureté, c’est de priver le malade de 
toute excitation, ct d'établir autour de lui le silence parfait. La ré- 
flectivité psychique persiste, et dès qu'un bruit d'intensité variable 
vient frapper ses oreilles, le malade s’agite, la périodicité respira- 
toire est brisée : les pauses se réduisent et les stades de croissance et 


de décroissance deviennent confus et méconnaissables. 


Troubles psycho-moteurs pendant la phase d’hyper- 
pnée. — La reprise de la respiration signale le retour des fonctions 
cérébrales. Parfois, quelques secondes avant la fin de la pause, ce 
réveil de l’activité nerveuse est annoncé par l’éclosion de secousses 
convulsives légères, intéressant les muscles de la face ou bien l’extré- 
mité des membres, de préférence localisées à l’un des côtés du corps 
et souvent au côté droit. Dans une observation de Hæppfner (39) 
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les contractions tétaniques portent sur les muscles de la face et 
des extrémités supérieures : dans un cas personnel (obs. XI), les 
troubles moteurs intéressent les membres supérieurs, mais diffèrent 
dans leur expression, à droite et à gauche : les doigts, du côté gauche, 
sont le siège de convulsions légères, tandis que le bras droit est 
animé de mouvements de translation, du plan du lit vers le front. 

Précédé ou non par ces phénomènes moteurs, le réveil se produit. 
Avec le premier soulèvement du thorax, le malade ouvre les paupiè- 
res, oscille la tête, à droite et à gauche ; d’autres fois, il effectue 
plusieurs mouvements de déglutition. Les premières inspirations 
peuvent évoluer dans un état de calme parfait ; la conscience renaît, 
et le malade adresse la parole à son entourage. Cependant le regard 
trahit un peu d’anxiété, et chaque ascension thoracique s’accompa- 
gne d’une agitation convulsive, progressivement plus accentuée des 
membres supérieurs. 

Puis le rythme s'accélère, la respiration devient pénible et tumul- 
tueuse ; l'angoisse du patient augmente, il semble éprouver une 
peine infinie à soulever son thorax, et cet état de souffrance évolue 
crescendo, nous le savons, jusqu’à l’instant du fastigium. En face 
de cette tourmente respiratoire, et parallèlement à son expansion, 
se déroulent les signes d’une excitation psychique et motrice, gra- 
duellement plus accentuée. Le malade se lève sur son séant, les 
membres supérieurs s’agitent avec violence ; il y a des gémissements, 
des plaintes. La loquacité augmente, ce sont des cris, des apostrophes 
bruyantes ; le malade de plus en plus angoissé, appelle au secours. 

Dans les cas graves, ce tableau clinique revêt une forme encore 
plus dramatique ; c’est une crise de manie aiguë qui se déroule. La- 
taxie psycho-motrice s’installe d'emblée. Le malade se réveille en 
sursaut, l’œil effaré ; l’orthopnée est immédiate, et dès l'instant, 
l'anxiété respiratoire, l'excitation mentale battent leur plein. Le ma- 
lade de Merklen (obs. 1 de son mémoire) (49), en proie à une poly- 
pnée intense, se cramponnait aux personnes de l’entourage. Des hal- 
lucinations visuelles et auditives terrifient le patient, qui interpelle 
des êtres imaginaires ; il se découvre, veut se lever et l’on doit em- 
ployer la force pour le contenir. 
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MM. Pic et Carrel-Billiard {56) relatent un cas, où l’on assiste à 
l'évolution d’un délire urémique, parfaitement isochrone aux phases 
d'augment et de détente de la période respiratoire. On demande 
au malade comment il se trouve: «Ga ne va pas plus mal»,répond:il, 
et il se met à répéter indéfiniment ces six mots. 

Au moment de la première inspiration, il se réveille et murmure, 
tout bas d’abord : « ça ne va pas plus mal », et continue à répéter avec 
angoisse les mêmes mots, mais en élevant la voix de plus en plus, si 
bien qu'au moment où les oscillations respiratoires atteignent leur 
maximum, il pousse de véritables hurlements, en se débattant dans 
ses liens. Puis, l'agitation et les cris diminuent, parallèlement à la 
décroissance respiratoire, et avec la dernière inspiration, il s'endort, 
avec un dernier : « ça ne va pas plus mal », à peine chuchoté. Et le 
même cyele se reproduit indéfiniment. Parfois aussi, le mot, indéfi- 
niment répété, au lieu de constituer une réponse, ayant une appa- 
rence logique, n’est que la répétition en écho d'une phrase prononcée 
devant lui. C’est de l’écholalie rythmée. 

On peut observer des variantes, dans le tableau clinique de cette 
activité nerveuse désordonnée, entre autres, le retrait de l’un des 
termes de l'association morbide. Un malade, dont l'histoire est 
rapportée par Hallopeau et Petit (33), présente le type respiratoire 
de Cheyne-Stokes ; à l'instant où les inspirations deviennent pro- 
fondes, la tête se renverse en arrière, une crise de raideur tétanique 
éclate dans les membres, suivie d’une phase de convulsions cloni- 
ques, qui s’éteignent quelques secondes après l’acmé de la polypnée. 
Aucun trouble psychique n’est relevé. Robertson (65) publie un cas 
de Cheyne-Stokes, dans lequel une véritable contracture tétanique 
se produit dans les muscles, pendant la dyspnée ; avec la pause res- 
piratoire, s'établit le relâchement le plus complet. À ce symptôme 
seul, se réduit l’excitation des zones psycho-motrices, pendant la 
phase des oscillations respiratoires. 

Pic et Carrel-Billiard ont eu l’idée de rechercher, si la force mus- 
culaire subissait les mêmes alternances, isochrones aux modifications 
du cycle respiratoire. Dans un cas, l’exploration dynamométrique a 
pu être faite, et elle leur à révélé une différence de force de 4.000 à 
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1.500 grammes, entre la période d’apnée et celle de polypnée : l’ai- 
euille de l'appareil marque 28 à 29 pendant la respiration, 26 à 27,5 
pendant l'apnée. Ë 

Jusqu'ici, il existe un synchronisme parfait entre les deux courbes 
de respiration et d’excitabilité nerveuse : aux phases de polypnée 
et de silence respiratoire se juxtaposent exactement, les crises d'hy- 
peractivité des zones fronto-pariétales et les périodes de torpeur 
intellectuelle avec résolution musculaire ; et pendant l’évolution de 
la phase dyspnéique, les troubles psycho-moteurs subissent des 
variations, régulièrement parallèles aux modifications respiratoires, 
Pic, en 1896, publie, au Congrès de Nancy (55), une observation, 
où ce parallélisme se détruit, où le maximum de l’une des courbes 
coïncide avec l'absence d’ondulation de l’autre ; pendant la phase de 
décroissance respiratoire, apparaît un tremblement en masse des 
membres, et surtout des membres supérieurs, d'aspect vaguement 
parkinsonnien, mais plus brusque que celui-ci et à allures convul- 
sives. Ce tremblement s’exagère au moment de la pause, phase pen- 
dant laquelle il atteint son acmé, pour décroître rapidement au 
début de la période respiratoire. La durée totale du rythme moteur 
est de 40” environ. Un malade de Biot {obs. V de sa thèse) était agité, 
pendant la pause, d’un tremblement rythmique analogue à celui de 
la paralysie agitante ; enfin Kærber (42) cite le fait d’un malade 
hémiplégique et atteint de respiration périodique ; pendant la phase 
d’apnée, tout le côté paralysé devenait le siège d’une contracture 
intense. Peut-être même, faut-il voir une ébauche des troubles mo- 
teurs, dans les secousses convulsives légères, signalées par certains 
(obs. IT du mémoire Merklen). 


Troubles oculo-pupillaires. — Les troubles fonctionnels de 
la musculature oculaire devraient rentrer dans l’étude générale des 
phénomènes psychiques et moteurs, connexes du rythme de Cheyne- 
Stokes ; mais, en raison de leur individualité, de leur importance, 
nous leur consacrerons, à l'instar des auteurs, un chapitre spécial. 
Leube le premier (44) signale les modifications du muscle pupillaire ; 
Ziemssen (81) et Biot (6), décrivent ensuite les troubles de la mus- 





eulature extrinsèque, Centres oculo-moteurs et centres cilio-spinaux 
participent donc à la souffrance des zones fronto-pariétales, et les 
variations observées consistent en des oscillations conjuguées des 
deux yeux, lentes ou rapides, et en alternatives de resserrement et de 
dilatation du diaphragme irien. Ù 

La déviation lente des globes oculaires se produit pendant les deux 
phases du cycle, de préférence pendant celle d’apnée et les globes 
oculaires se convulsent le plus souvent en haut, rarement en bas,pres- 
que toujours en hautetà droite. Dans l’observation XIde Bernheim (5), 
les globes oculaires déviés en haut pendant l’apnée, se convulsent en 
bas et à droite, pendant la période de polypnée. 

Les mouvements oscillatoires rapides, le nystagmus, s'effectuent 
suivant les deux diamètres horizontal et vertical, et au cours de l’une 
ou l’autré des périodes, quelquefois pendant les deux ; chez l'un des 
malades de Saloz (obs. 11) (69), le nystagmus, vertical pendant le 
repos inspiratoire, devenait transversal avec le stade d’activité. Ces 
variations,dans l’excitabilité des centres oculo-moteurs, ne paraissent 
pas subordonnées au principe de l’intermittence, qui régit les autres 
éléments constitutifs du Cheyne-Stokes. Mais, avec les phénomènes 
pupillaires, la loi de périodicité reprend ses droits et nous allons 
voir les modifications de lorifice irien évoluer parallèlement aux 
phases d’apnée et de polypnée. 

La dernière inspiration achevée, la pupille se met en mvosis et 
devient punctiforme ; elle reste telle, pendant toute la durée de la 
période respiratoire. Avec le premier soulèvement du thorax, l'ori- 
fice irien se dilate; quelquefois, la dilatation précède d’un temps 
minime le retour de la respiration, et permet de prédire limmi- 
nence de la reprise. La pupille grandit en même temps que la respi- 
ration prend de l'ampleur et de l’accélération ; à l'instant de l’acmé, 
la mydriase est absolue, et l'iris se réduit à une simple bandelette li - 
néaire. Pendant la décroissance respiratoire, la pupille se rétrécit 
graduellement pour reprendre l’état punctiforme, avec le début de 
la pause. 

- Parfois, surtout dans les cas graves, la contraction ou la détente 


du muscle irien s’effectuent brusquement ; dès la première inspira- 
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tion, la mvdriase atteint son maximum de développement ; avec le 
début de la phase descendante, la pupille se resserre au minimum. 
Un malade de Merkel (obs. citée par Bernheim) était hémiplégique 
du côté gauche : pendant les pauses respiratoires, Ja pupille droite 
se rétrécit ; la gauche, restée insensible depuis la paralysie, se rétré- 
cit aussi, bien moins cependant que la droite ; pendant le stade d’ac- 
tivité respiratoire, les globes oculaires se portent en dehors, mais le 
déplacement de l’œil gauche est à peine marqué. 

Comme Ziemssen (81) l'avait fait remarquer, en même temps que 
la pupille se contracte, elle devient incapable de réagir à la lumière, 
et elle ne recouvre sa sensihilité qu'avec le début de la dilatation. 

Enfin, troubles de la musculature intrinsèque et extrinsèque peu- 
vent évoluer parallèlement au cours d’une même période respira- 
toire. 

Tels sont les troubles des muscles lisses et striés, d’ailleurs très 
irréguliers dans leur apparition, que l’on peut relever du côté des 
yeux. L’innervation des premiers peut seule traduire les variations 
périodiques de son excitabilité ; les seconds gardent constamment 
leur tonicité normale ; d’autres fois, les termes serenversent, et les 
muscles moteurs du globe oculaire font tous les frais de la scène 
morbide. 

Mais souvent, l'examen ne permet de relever aucune modification 
des centres cilio-spinaux et oculo-moteurs ; règle générale dans ces 
cas, le myosis est permanent et dure autant, plus même, que le 
rythme de Cheyne-Stokes. 


Troubles de la sensibilité. — Les zones fronto-pariétales ne 
souffrent pas seules de ces sortes d’éclipses rythmiques dans leur 
activité fonctionnelle et la sphère de l’innervation sensible subit 
aussi ces alternances d'inhibition et d’excitabilité. On a moins étudié 
ces modifications de la sensibilité générale, au cours du cycle de 
Cheyne-Stokes. Cependant différents auteurs, Biot (6), Pic et Carrel- 
Billiard (56), Terrien, se sont attachés à les mettre en évidence et 
les documents sont assez nombreux aujourd’hui, pour nous per- 
mettre d’en esquisser une description. 
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Dans la thèse de Biot, l'existence de troubles cutanés sensitifs se 
trouve consignée à deux reprises (obs, 4 et 6); chez le premier 
malade, la mention est vague encore ; il y a, dit l’auteur, intégrité 
parfaite de la sensibilité pendant la dyspnée, mais, pendant la pause, 
celle-ci paraît diminuée ; chez le second, l'examen devient plus pré- 
cis, le patient ne sent plus ni piqüres, ni pincements, au niveau de 
la poitrine; l'insensibilité est très prononcée, et, en l'absence de 
toute lésion organique du cerveau ou de la moelle. Pic et Carrel- 
Billiard ont étudié méthodiquement les modifications de la sensibi- 
lité chez leurs malades ; dans l’observation 1, la sensibilité est très 
notablement diminuée pendant l’apnée ; tandis que la simple piqûre 
provoque de la douleur pendant la période de respiration, 1l faut, 
pendant l’apnée, enfoncer profondément une épingle dans les tégu- 
ments, pour attirer simplement l’attention du malade sur la région 
blessée ; dans l'observation 2, ce phénomène existe aussi, mais 
moins prononcé. 

Dans les cas de Biot et de Pic, les troubles sensitifs s'étendent à 
toute la surface cutanée, sans prédominance régionale. Une obser- 
vation bien curieuse, due au D' Terrien (de Vendée) (74), nous offre 
un exemple d’anesthésie intermittente, localisée à la sphère d’inner- 
vation du trijumeau. Pendant la pause, la cornée reste insensible, 
au contact du doigt, et le réflexe oculo-palpébral disparaît; même 
constatation du côté de la peau de la face ; la muqueuse nasale elle- 
même perd sa sensibilité. Avec la reprise inspiratoire, s'efface l'anes- 
thésie de ces différents territoires cutanéo-muqueux. 

Telles sont les seules données que nous possédons sur les varia- 
tions périodiques de la sensibilité; nous avons analysé un grand 
nombre de relations de Cheyne-Stokes, dans le but d'y trouver la 
relation de zones plus étendues d’anesthésie intermittente, à formes 
hémiplégique ou monoplégique. La plupart restent muettes sur l’état 
de la sensibilité. Les observateurs devront donc désormais s’efforcer 
de combler cette lacune, et de mieux documenter cette page de l'his- 
toire de la respiration de Stokes. 


Troubles de la réflectivité médullaire. — A. Pic, de Lyon, 
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nous devons un nouveau chapitre dans l’étude des phénomènes asso- 
ciés au rythme respiratoire de Cheyne, celui de la réflectivité médul- 
laire. De l’observation attentive à laquelle il s’est livré, résultent deux 
catégories de faits : dans une première série, la réflectivité médul- 
laire obéit au même principe de périodicité, qui régit l'allure respi- 
ratoire elle-même et les autres symptômes connexes ; dans une 
seconde, se rangent les cas, dans lesquels les oscillations de la réflec- 
tivité médullaire s'opposent rigoureusement, aux phases de sommeil 
et d'activité de la corticalité hémisphérique. 

L'auteur a porté son attention sur l’état des réflexes patellaires, 
des réflexes cutanés plantaires, et des réflexes oculo-palpébraux. 
Dans l'observation 1 « le réflexe patellaire, brusque et intense pen- 
dant la période de respiration, est complètement aboli pendant l'ap- 
née. À cette période, la percussion du tendon rotulien, faite avec la 
même intensité, et à des intervalles égaux, ne produit aucune réac- 
tion, mais deux ou trois secondes avant la première inspiration, les 
excitations deviennent efficaces et le réflexe se produit, faible d’abord, 
puis plus fort à mesure que la respiration s'établit et s'accroît. En 
tournant le dos au malade, et par l'examen seul du réflexe patellaire, 
on pourrait indiquer le moment de la première inspiration. Les ré- 
flexes tricipital et cubital varient parallèlement ». 

Dans l'obs. 2, les variations sont inverses de celles du rythme 
respiratoire et à un instant, le réflexe patellaire, très faible pendant 
la période de respiration, est plus marqué, pendant l'apnée. Chez 
un troisième malade, les réflexes rotuliens sont abolis dès le début 
du Cheyne-Stokes. 

L'étude des réflexes cutanés plantaires a donné des résultats moins 
concordants ; ils restent abolis pendant toute la durée du rythme pé- 
riodique, ou bien se retrouvent à intervalles irréguliers. Quant aux 
réflexes oculo-palpébraux, ils rentrent dans la deuxième catégorie 
de faits, dont nous avons esquissé les caractères ; ils ont paru varier 
en sens inverse de la respiration. En face des constatations de Pic, 
se dresse l’observation de Terrien ; l'anesthésie intermittente de la 
cornée, avec perte du réflexe oculo-palpébral, était synchrone de la 


pause respiratoire. 

















00) 


Troubles de l’appareil circulatoire. — Les auteurs ne furent 
pas toujours d'accord sur la nature même de ces modifications. 
Traube, le premier, en 1869 (75),mentionne une diminution du nom- 
bre des pulsations avec une augmentation de la tension artérielle, 
pendant les pauses de longue durée ; dans un second mémoire, pu- 
blié en 1874, il revient sur cette description, pour conclure à l'exces- 
sive rareté des symptômes signalés. 

En 1870, Leube prétend que le pouls devient, pendant la pause, 
petit et irrégulier, mais sans augmenter de fréquence. 

Filehne (27), se basant sur des données à la fois cliniques et expé- 
rimentales, décrit, à la fin de la pause, une augmentation de la ten- 
sion artérielle, avec ralentissement du pouls ; ces deux symptômes 
s’accentuent pendant la phase ascensionnelle de la période respira- 
toire, et disparaissent dans la seconde moitié de ce stade. Les phy- 
siologistes ou les cliniciens qui ont,depuis, réalisé ou observé le type 
respiratoire de Cheyne-Stokes, ont la plupart confirmé les asser- 
tions de Filehne. Saloz (69) jette seul une note discordante, et af- 
firme que, le plus souvent, il n’a constaté aucune différence d’une 
phase à l’autre, quelquefois seulement un ralentissement marqué 
pendant le stade d’hyperpnée, et dans un cas, un ralentissement 
très prononcé pendant la pause. A cette conclusion négative, nous 
pouvons opposer les constatations positives de Bernheim, de Biot, 
de Rendu, de Hallopeau et Petit; ces différents -auteurs signalent 
tous un écart sensible entre le nombre des pulsations radiales, pen- 
dant les deux phases du rythme: 15, au quart de minute, pendant 
l’activité respiratoire, 30, dans le méme temps, pendant la pause 
(Bernheim), 50 à 60 pulsations, pendant la dyspnée, 70 à 80, durant 
l’apnée (Rendu). Biot constate, au cours des oscillations ascendantes, 
de la cvanose des mains et des pieds. Dans l’observation si curieuse 
de Hallopeau et Petit (33), les variations vont à l'extrême, et le ra- 
lentissement du pouls, pendant la période de pnée, devient une pause 
cardiaque absolue, avec disparition de la pulsation radiale : à la fin 
du stade de décroissance, avec les deux dernières oscillations du 
thorax, on percoit 2 ou 3 pulsations très faibles ; puis, avec la pause, 
les battements du pouls, d’abord lents, s'accélèrent rapidement, et 
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pendant toute la durée de cette période, se renouvellent avec la fré- 
quence du pouls normal. Vers la fin de l’apnée, l'impulsion cardia- 
que se ralentit brusquement, pour cesser quelques secondes après la 
reprise inspiratoire. Les deux courbes cardiaque et respiratoire évo- 
luent donc, rigoureusement inverses et s'opposent leurs ondulations 
avec une parfaite régularité. La concurrence des deux graphiques 
n'est pas toujours aussi exacte et bien souvent, ils empiètent l’un 
sur l’autre ; chez le malade de Bernheim, c’est pendant la dernière 
moitié de la phase de déclin, à l'instant où les respirations devien- 
nent superficielles, que le pouls s'accélère ; même constatation dans 
l'observation 2 de Biot; quant au ralentissement cardiaque, il de- 
vient appréciable quelques secondes avant l’apnée. 

Ces alternatives d'excitabilité différente dans la sphère vaso-mo- 
trice, commandent les caractères du pouls. Pendant la phase de po- 
lypnée la pulsation radiale, si elle perd en fréquence, gagne en 
régularité et en amplitude ; elle se développe avec lenteur, mais for- 
tement frappée, vibrante, tendue, en état manifeste d'hypertension. 
Dans un cas de Pic, on note, au sphygmomanomètre de Potain, 
22 pendant les phases de respiration, et 40, à la fin de la pause. 
Celle-ci élève en effet le chiffre des battements artériels, mais, en 
revanche, le choc radial s’amollit, le pouls devient dépressible, il 
tombe en hypotension. On constate des irrégularités, parfois des in- 
termittences. Chez le même malade de Pic, le pouls capillaire unguéal 
symptomatique d'une insuffisance aortique, est beaucoup plus net 
pendant le stade d’apnée que pendant les périodes de respirations. 

Les troubles de l’innervation vasculaire sont encore plus discrets 
dans leur apparition, que les symptômes oculo-pupillaires ; ils occu- 
pent, parmi les phénomènes associés au rythme respiratoire pério- 
dique, le dernier degré dans l'échelle de fréquence. Bien des fois, le 
pouls conserve une tenue uniforme, celle de l’artério-sclérose géné- 
ralisée, avec hypertrophie du ventricule gauche: l'allure est régu- 
lière, oscille entre 70 et 85 ; l'hypertension imprime à la pulsation, 
une dureté et une vigueur caractéristiques. Cette allure peut subir 
des variantes symptomatiques de la déchéance de la fibre cardiaque; 
le nombre des battements s’élève, atteint 100 ou 130; mais la pulsa- 
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tion est molle, fuyante, entrecoupée d’intermittences et d’irrégula- 
rités. 

De cette longue étude clinique, semble se dégager l'impression sui- 
vante: le principe de la périodicité, qui préside à l’évolution du 
rythme du Cheyne-Stokes, n'influence pas seulement les centres de 
la fonction respiratoire. Différentes sphères de l'activité nerveuse 
trahissent en même temps l’intermittence de leur excitabilité, par 
un ensemble de symptômes régulièrement rythmés et parfaitement 
synchrones aux alternances du Cheyne-Stokes. Centres bulbaires et 
centres hémisphériques paraissent donc intéressés au même titre dans 
cette déviation fonctionnelle, et une seule et même loi morbide, celle 
de l’influx nerveux périodique,commande, selon toute vraisemblance, 
à l’axe encéphalo-bulbo-médullaire en entier, 


Historique et physiologie pathologique. 


Sommaire. — Théorie bulbaire du rythme de Cheyne-Stokes (Traube, Filehne, 
Cuffer, Biot, Saloz, Grasset, Murri). — Critique de cette théorie (Mosso, 
Richet et Langlois, Benedicenti). — Influence du cerveau sur la respiration 
(Coste, Richet, Markwald, Pachon). — Théorie cérébrale du rythme périodi- 
que (Fr. Franck, Markwald, Pachon). — Aperçu du syndrome périodique 
(Stern, Pic). 


S'il est une tâche laborieuse, c’est bien celle de faire l’histoire de 
la physiologie pathologique du rythme de Cheyne-Stokes. Les auteurs 
furent nombreux et les théories fort complexes, qui tentèrent de 
fournir la solution du problème; encore, si aujourd’hui nous arri- 
vons à donner du symptôme une conception satisfaisante, du moins 
bien des inconnues persistent, et parfois l'hypothèse doit suppléer à 
l'insuffisance des données de la physiologie normale et pathologique. 

Nous nous efforcerons de mettre, dans cet exposé, la clarté et la 
simplicité désirables ; nous prendrons à tâche de dégager en quelque 
sorte la philosophie de cette histoire, et de faire ressortir l’évolution 
des esprits, dans cette intéressante controverse. 


I 


Cheyne (12), en 1818, signale ce type particulier de la respiration, 
chez un malade atteint d’affection cardiaque et d’hémiplégie. Stokes 
(73), en 1854, l'observe à nouveau, et en fait le symptôme pathogno- 
monique de l'insuffisance du ventricule gauche, au cours de la dégé- 
nérescence graisseuse du cœur. Traube (75) en 1869, abordant l'étude 
physiologique de ce rythme, consacre le mérite des médecins de 
Dublin, et associe leurs noms, dans l’appellation de ce trouble mor- 
bide, connu, depuis, sous le titre de respiration de Cheyne-Stokes. 

A l'histoire de ce rythme, et dès cette phase d'observation pure, 
nous devons rattacher le nom d’un médecin français, le Dr Ni- 
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colas, de Grenoble, qui, dès l’année 1786, décrit une allure spé- 
ciale des mouvements respiratoires, sans doute, le même symptôme, 
que Cheyne devait retrouver vingt-deux ans plus tard. Nicolas rap- 
porte (53) le cas d'un officier, âgé de 81 ans, atteint d’une affection 
sénile, dont il ne spécifie pas la nature. Le malade présentait une 
extrême irrégularité du pouls, « mais, poursuit l’auteur, ce qui était 
bien plus extraordinaire que cette irrégularité, c'était une suspension 
absolue, une fériation des mouvements du poumon, pendant 257 à 
30” ; alors le jeu de l'organe se rétablissait peu à peu, et par une 
gradation très sensible, il reprenait son énergie ordinaire, pour cesser 
de nouveau, à peu près, à l'instant marqué ». Il ne manque à cette 
description, pour être complète, qu'un seul terme, Pindication de la 
phase descendante de la période d'activité ; mais le médecin de Gre- 
noble avait bien saisi l'allure de ce rythme anormal, avec l'alternance 
régulière des pauses suivies de la reprise graduelle des mouvements 
respiratoires. 

Nous aimons à rendre cet hommage à l'esprit d'observation fran- 
ais; c’est répondre, en même temps, au reproche, volontiers for- 
mulé par les étrangers, à l'adresse de notre littérature médicale, 
celui de pécher par ignorance. 

Dès l’année 1858, l'expérimentation, entre les mains de Schiff (70), 
rend le bulbe responsable de cette déviation du rythme respiratoire. 
Ce physiologiste, sans connaître les faits cliniques de Cheyne et de 
Stokes, provoque ce phénomène chez les animaux. « Tout épanche- 
ment sanguin peu abondant autour de la moelle allongée, dit-il, 
toute pression exercée sur elle, rend la respiration plus fréquente et 
plus laborieuse ; si l'épanchement est plus abondant, ou la pression 
plus forte, on observe chez les divers mammifères, un symptôme 
particulier, dont jusqu’à présent, j'ai cherché, en vain, l'analogue en 
pathologie humaine. Les respirations manquent 1/4 ou 1/2 minute, 
commencent ensuite lentement, s’accélèrent, puis diminuent de 
nouveau, jusqu'à ce qu'une nouvelle pause survienne. » Précieuse 
donnée expérimentale que Traube exploitera, une dizaine d'années 
plus tard, pour édifier son ingénieuse théorie bulbaire de la respira- 
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Parallèlement, les documents cliniques s'accumulent. En 1857, 
Schweig (71) note la respiration périodique, dans un cas d’hydropisie 
généralisée, consécutive à une néphrite chronique, puis dans di- 
verses affections cérébrales, qui s’accompagnent d’un gros œædème 
ventriculaire. Von Dusch relate le phénomène de Stokes, au cours 
d’un coma urémique et d'une péricardite grave. Mader de Vienne 
le signale dans 5 cas de maladies du cerveau, dont les lésions 
reproduisent l'expérience de Schif. Les observations de Reid (60) 
et de Trousseau (76), de Little (45) et de Ziemssen (81) contribuent 
encore à grossir le dossier clinique de ce symptôme. Mais c’est à 
Traube (75) que revient le mérite d'en avoir tenté le premier, la 
physiologie pathologique. Guidé par une rare sagacité clinique, le 
professeur de Berlin met d’abord en relief deux caractères cliniques, 
qui avaient échappé à ses devanciers : l'existence, à la fin des longues 
pauses respiratoires, de convulsions dans les muscles, en particulier 
de la face et des bras, et la fréquence de l’état de torpeur cérébrale, 
dans lequel sont plongés les malades atteints du rythme de Cheyne ; 
cette obnubilation intellectuelle lui semblait une des conditions pri- 
mordiales de son apparition. Puis il aborde l'étude pathogénique de 
cette anomalie respiratoire. 

Traube fait intervenir, pour expliquer la périodicité du rythme, 
deux facteurs : la diminution de l’excitabilité des centres respira- 
toires et la présence en excès dans le sang, du gaz CO?. Les lésions 
relevées chez les malades affectés de ce symptôme, peuvent étre 
multiples, mais toutes, elles réalisent le même état de physiologie 
morbide ; à l'instar des traumatismes expérimentaux de Schiff, elles 
entravent l'irrigation artérielle du bulbe, siège des centres moteurs 
de la respiration : dans les affections cardiaques (lésions orificielles, 
ou dégénérescence graisseuse) la contraction affaiblie du ventrieule 
gauche diminue l'apport sanguin ; les hémorrhagies cérébrales, les 
grands œdèmes du cerveau compriment les artères afférentes et 
provoquent l’anémie de la moelle allongée. Les noyaux bulbaires 
souffrent dans leur nutrition. leur excitabilité fonctionnelle s’'émousse 
et désormais elle exigera, pour se réveiller, une stimulation plus 
énergique que la normale. C’est au sang veineux, Brown-Séquard (83) 
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et Rosenthal (66) l'ont démontré depuis longtemps, qu’appartient, 
grâce à sa teneur en acide carbonique, le rôle d’actionner les centres 
respiratoires, et le rythme respiratoire normal est simple fonction de 
l'état qualitatif du sang, de sa pauvreté ou de sa richesse en oxygène 
ou en CO?. Dès lors, à un centre affaibli, épuisé dans ses réactions 
fonctionnelles, il faut un stimulant plus vif, plus intense, capable 
de provoquer la décharge nerveuse, il faut un sang veineux, dont le 
coefficient de saturation en CO? s'élève. Mais pareille condition chi- 
mique exige, pour s’accomplir, un temps de durée variable, telle est, 
d’après Traube, la raison de la pause respiratoire. À lincitation du 
sang ainsi modifié, les centres bulbaires répondent enfin, et la pre- 
mière inspiration se produit. Comment, dès lors, expliquer laccélé- 
ration graduelle du rythme? A cette action de première ligne, s’a- 
joute bientôt un autre stimulant, l’excitation centripète, transmise 
par les nerfs périphériques, et réfléchie, au niveau de la moelle allon- 
gée, sur la musculature respiratoire. Les filets nerveux, distribués 
dans toutes les régions du corps, souffrent de cette irrigation anor- 
male, et rapportent au bulbe cette impression, qui constitue à l’ordi- 
naire le besoin de respirer. Les filets pulmonaires du pneumogas- 
trique plus sensibles, en vertu de leurs propriétés fonctionnelles, 
actionnent les premiers les centres respiratoires ; parallèlement le 
rythme s'accélère et les inspirations gagnent en ampleur. Les termi- 
naisons sensitives de la peau et des muqueuses renforcent à leur tour 
cette excitation périphérique, et sous cette triple impulsion, les mou- 
vements respiratoires atteignent leur paroxysme de fréquence. 

Grâce à cette ventilation pulmonaire exagérée, le sang se débarrasse 
de son CO? et se charge de gaz O? ; il perd ses propriétés stimulantes 
vis-à-vis de la moelle allongée et des nerfs périphériques. Nerfs de 
la sensibilité générale d’abord, filets pulmonaires du pneumogas- 
trique ensuite, abandonnent vite les centres bulbaires à leur excita- 
bilité propre : la respiration se ralentit et devient de plus en plus 
superficielle. Les centres eux-mêmes, privés de leur stimulant, re- 
tombent bientôt dans l’inertie de tout à l’heure ; une nouvelle pause 
se produit, qui continue le cercle vicieux. 


Traube voyait dans l'influence de la morphine, sur ce mode res- 
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piratoire, une confirmation de sa théorie ; elle provoque, dit-il, l’é- 
closion du rythme de Stokes, chez les malades qui présentent les 
conditions favorables à son développement (affections cardiaques) ; 
s’il existe déjà, les injections de morphine l’exagèrent. Cette subs- 
tance, grâce à ses propriétés anesthésiantes, accentue la torpeur des 
centres nerveux, déjà créée par l'ischémie artérielle. 

La théorie de Traube suppose une intégrité absolue du pneumo- 
gastrique, intermédiaire des impressions de la muqueuse pulmo- 
naire. Or, l’expérimentation entre les mains de Filehne (27) contre- 
dit formellement cette vue hypothétique : après la section de ces 
nerfs, la respiration périodique continue. De plus, les malades ne 
présentent presque jamais la teinte cyanosée, que l'on est en devoir 
d'observer, en cas de saturation de sang par C0? ; le plus souvent, 
au contraire, le visage est d’une pâleur frappante. 

Aussi, Filehne modifie-t-il les idées de Traube en faisant interve- 
nir dans la pathogénie du rythme de Cheyne-Stokes, le centre vasc- 
moteur. Normalement, ce dernier est moins excitable que son voisin, 
le centre respiratoire ; à la moindre menace d'asphyxie, les centres 
de la respiration entrent en jeu, la ventilation pulmonaire se fait 
plus pressée et le sang s'oxygène. L’excitation n’a pas le temps d’in- 
fluencer le centre de l'innervation vasculaire. 

Mais, dès que la sensibilité des centres respiratoires s’émousse, les 
rôles s’intervertissent, et l’excitabilité de ceux-ci devient inférieure 
à celle du noyau de la vaso-motricité. Supposons le malade en pé- 
riode d'apnée. L’accumulation progressive de CO” dans le sang, pro- 
voque la mise en activité du centre vaso-moteur, et par suite, la con- 
traction généralisée des artères ; sous cette influence, la proportion 
de gaz cärbonique augmente encore dans les vaisseaux ; à un mo- 
ment donné, le centre respiratoire entre en jeu, mais les mouve- 
ments thoraciques restent encore espacés et superficiels ; l’oxygé-: 
nation du sang s'effectue lentement et sa teneur en CO? se modifie 
peu; l'excitation du centre vaso-moteur persiste intégrale. L'activité 
des noyaux respiratoires augmente, les mouvements se font plus 
pressés, plus larges, bientôt dyspnéiques. Le sang s’oxygène enfin, 
et le centre vaso-moteur entre en repos ; la détente des petits vais- 
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seaux se produit peu à peu, et avec elle, l'excitation bulbaire s'a- 
moindrit, le malade entre dans la période de décroissance. 

Cette conception de l’impressionnabilité plus vive du centre vaso- 
moteur, permet à Filehne d'expliquer une série de phénomènes con- 
nexes de la perturbation respiratoire : l'augmentation de la pression 
artérielle, l'accélération des battements du cœur, la dilatation des 
pupilles, tous signes relevés au début de la phase respiratoire, 
tous, en rapport avec l'excitation des centres vaso-moteurs, qui pré- 
cède d’un certain temps, celle des centres respiratoires. 

Au spasme généralisé des artérioles, il rattache encore la dépres- 
sion des fontanelles, observée chez les enfants, atteints du rythme 
périodique ; enfin, que l’on provoque artificiellement la vaso-dilata- 
tion, avec le nitrite d’amyle, le Cheyne-Stokes disparait. 

La théorie de Filehne ne pèche, certes pas, par la simplicité de 
ses vues. À l’hypothèse de Traube, il en juxtapose une seconde en- 
core plus difficilement admissible, dénuée de toute base scientifique, 
démentie même parfois par l'observation clinique et l’expérimenta- 
tion. Ses contradicteurs firent remarquer, que, dans la majorité des 
cas, le maximum de pression artérielle, et le minimum de fréquence 
du pouls coïncidaient avec le fastigium de la période dyspnéique, et 


lui-même devait le reconnaitre dans un travail ultérieur. D’après 


-Hein (84) et Rosenbach (85), la dépression de la grande fontanelle 


dont Filehne fixe l'apparition un peu avant la reprise respiratoire, ne 
s’observe que dans le cours de la phase ascensionnelle. Enfin, le ré- 
sultat des inhalations de nitrite d'amvle est resté maintes fois négatif. 

En 1878, deux auteurs français, Cuffer et Biot, consacrent leur 
thèse inaugurale, à l'étude de la respiration de Cheyne-Stokes. 

Cuffer (17) limite son travail au rythme périodique dans l’urémie. 
On retrouve dans ce mémoire, les idées principales émises par Traube, 
mais Guffer reprend, à l’aide d’expériences très suggestives, le méca- 
nisme de la physiologie invoquée par l’auteur allemand, il le rajeu- 
nit, l’adapte aux données récentes de la clinique et il édifie du phé- 
nomène de Cheyne-Stokes, une théorie originale et séduisante . 
Traube avait montré la double influence exercée à la fin de la pause, 
par le sang surchargé de CO?, sur le système nerveux, périphérique 
ou central. 
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Cuffer met en relief le rôle joué dans la reprise inspiratoire par les 
altérations globulaires du sang, fonctions de la toxhémie rénale ; la 
rétention de principes toxiques, entre autres du carbonate d’AzHS et 
de la créatine, exerce une action paralysante, destructive même sur 
les globules sanguins ; ils diminuent de nombre et leur affinité pour 
l'oxygène s’amoindrit. Sous cette double influence, le besoin de res- 
pirer se fait sentir, les centres bulbaires retrouvent leur tonicité et 
la première inspiration se produit. Cuffer fait intervenir à cet ins- 
tant,pour expliquer l'allure progressivement plus rapide du rythme, le 
spasme généralisé des petites artères du corps. Le champ de l’hé- 
matose se rétrécit, et l'accumulation de CO? dans le sang continue. 

A vec le paroxysme de la dyspnée, la suroxygénation du sang se 
parfait. Cuffer attache un rôle primordial,dans la pathogénie de l’ap- 
née, à la saturation du sang par le gaz O?. Précédé déjà par les tra- 
vaux de Rosenthal, les recherches de Fr.Franck,appuyé par le résul- 
tat de ses propres expériences, il pense que la respiration cesse 
d'exister, lorsque l’oxygénation du sang est suffisante. Le spasme 
vasculaire se détend ; les centres respiratoires, épuisés par ce surme- 
nage fonctionnel, perdent leur excitabilité, et tombent dans l’inertie 
absolue. C’est la période de pause, véritable repos de compensa- 
tion. 

La théorie de Cuffer, si ingénieuse, si brillamment défendue, peut 
donner la raison du rythme de Cheyne-Stokes, dans la toxhémie ré- 
nale ; elle reste impuissante, en face des nombreux cas, où l’on voit 
évoluer ce cycle respiratoire au cours d’affections cérébrales ou car- 
diaques, sans participation aucune du rein. 

Avec Biot (6), nous rentrons dans la discussion de la pathogénie 
du rythme périodique, en général. Cet auteur n'avait pas connais- 
sance du mémoire de Cuffer, paru quelques mois après la publication 
de sa thèse, mais ses conclusions s’écartent des idées, soutenues par 
ce dernier. Il refuse, en effet, d’assimiler l’apnée expérimentale, 
obtenue en 1877, par Fr. Franck, réalisée à nouveau par Cuffer, à 
l’apnée pathologique du phénomène de Cheyne. Fr. Franck avait 
constaté que la pause était d’autant plus longue et se produisait 
d'autant plus facilement, après une trachéotomie, que l'animal était 
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plus fort, plus vigoureux et plus jeune, et par conséquent, effectuait 
des mouvements respiratoires plus énergiques, que le mélange 
gazeux qu'il faisait respirer à l'animal contenait une plus forte pro- 
portion d'oxygène. La conclusion était simple : l'arrêt respiratoire 
reconnaît pour cause la suroxygénation du sang, À côté de cette 
apnée physiologique, objecte Biot, produite chez des sujets dont les 
appareils nerveux et circulatoire sont sains, se place une apnée 
pathologique, celle des malades, dont le système nerveux, mal irrigué, 
épuisé, ne réagit qu’en présence d’une dose maxima de C0°. L’obser- 
vation clinique confirme l’irréductibilité de ces deux variétés d’apnée, 
et plusieurs fois, il a pu constater la coïncidence de l’aggravation de 
l'état d’un malade, par suite des progrès de l'insensibilité fonction- 
nelle des centres respiratoires, avec la fréquence plus grande, la tenue 
plus longue des phases d'apnée. Aussi Biot se rallie-t-il à la théorie 
de Traube ; il ne voit dans le rythme de Cheyne-Stokes que la tra- 
- duction d’une excitabilité amoindrie des centres respiratoires, sous 
l'influence d’une irrigation défectueuse(maladies chroniques du cœur, 
athérome des artères du bulbe). Cependant, dans l’un des chapitres de 
son travail, après avoir analysé les cas de rythme de Cheyne-Stokes, 
rapportés par les auteurs, il signale la fréquence relative des affec- 
tions cérébrales, dans l’étiologie de ce symptôme, et déjà, 1l émet 
l'hypothèse que le cerveau pourrait jouer un rôle dans la pathogénie 
du Cheyne-Stokes. « Nous pensons, dit-il, que l’on ne peut actuelle- 
ment considérer ce phénomène, ni comme exclusivement cardiaque, 
ni comme exclusivement cérébral, mais comme la manifestation 
d’une double altération fonctionnelle, cérébrale et cardiaque. » Nous 
devons souligner cette phrase et rapporter à l’auteur, le mérite de 
cet apercu nouveau. L'idée est simplement énoncée, lancée, sans 
preuve à l’appui, dans la discussion, mais c'était engager la contro- 
verse toujours ardente depuis Traube et Filehne, dans une voie nou- 
velle, c'était amorcer la théorie cérébrale de la respiration périodique. 
Physiologistes et cliniciens devaient, dix ans plus tard, reprendre cette 
hypothèse et s’efforcer d'en démontrer le bien fondé. 
Saloz (69) doit être rangé parmi les adeptes de la théorie de Traube, 


il combat les idées de Cuffer et rejette l'hypothèse de la suroxygéna- 
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tion du sang, comme facteur de l’apnée ; enfin il suspecte fort le rôle 
du spasme vasculaire dans la physiologie pathologique du Cheyne- 
Stokes. Mais il n'apporte à la discussion aucun élément nouveau. 
Toutefois l’auteur termine le chapitre de sa thèse, où il étudie les 
phénomènes psychiques, observés pendant l’apnée, par une ré- 
flexion, qui mérite d’être mise en évidence. « Il semble exister, dit-il, 
pendant l’apnée, en même temps qu’une interruption des fonctions 
du centre respiratoire, une suspension simultanée dans celles des 
hémisphères cérébraux. Toute théorie qui sera impuissante à expli- 
quer la coexistence de ces deux phénomènes, devra être nécessaire- 
ment considérée comme insuffisante. » La théorie bulbaire fait donc 
défaut, dès qu’il s’agit de donner avec elle la raison de certains trou- 
bles, intéressant la sphère intellectuelle ; la remarque si judicieuse 
de Saloz indique, une fois de plus, la tendance des esprits à cher- 
cher, dans l'influence du cerveau, le facteur pathouénique important 
de la respiration de Cheyne-Stokes. 

Deux théories, variantes de la conception de Traube, nous restent 
à esquisser, en raison de l’autorité qui s'attache au nom des auteurs, 
Grasset et Murri. 

Grasset admet bien, comme base de son interprétation, l’anémie de 
centres nerveux ; mais pour le professeur de Berlin, cet état de nu- 
trition défectueuse entraîne une excitabilité moindre des noyaux 
bulbaires ; pour Grasset, les cellules nerveuses deviennent,de ce chef, 
plus impressionnables ; elles réagissent en présence des excitants les 
plus faibles, et dans des conditions où elles ne réagiraient pas norma- 
lement.Dans l’anémie des centres nerveux,disent Blaise et Brousse (8) 
qui développent les idées du professeur de Montpellier, les phéno- 
mènes d’excitation sont la règle, provoqués par l’amoindrissement 
de vitalité des cellules et l'augmentation de leur impressionnabilité. 
Mais cette suractivité est plus apparente que réelle et s'accompagne 
vite d’une faiblesse. véritable, d'un épuisement plus rapide. C’est 
l'état de faiblesse irritable des anglais, fréquent dans l’hystérie et la 
chlorose. 

Dans le Cheyne-Stokes, l’excitant normal des centres bulbaires, 


le gaz CO? agit sur eux avec une intensité inaccoutumée ; la respira- 
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tion devient dyspnéique, et le devient d'autant plus que l'excitation 
du centre vaso-moteur entraine une constriction des artérioles, et 
augmente l’anoxhémie de la moelle allongée. Mais s’ils sont facilement 
irritables, les centres vaso-moteurs et respiratoires sont faibles et se 
fatiguent vite. Leur excitation diminue progressivement et ne tarde 
même pas à s’éteindre, ainsi s'explique la pause. Au bout de quelque 
temps, les éléments nerveux ont réparé leurs forces, la dyspnée re- 
paraît, suivie d’une nouvelle pause. Les symptômes convulsifs, les 
phénomènes oculo-pupillaires sont fonction d’excitation cérébrale, 
comme la dyspnée. Celle-ci est le phénomène primordial, l'apnée, la 
conséquence, 

Murri (51) édifie, dans la Revue clinique de Bologne, une théorie 
complexe du rythme périodique ; il admet que le centre respiratoire 
est physiologiquement composé de plusieurs zones, douées d’une 
excitabilité différente et affectées à des groupes musculaires aussi 
différents. A l’état normal, la zone la plus sensible répond rapide- 
ment à l’excitation du sang, dès qu'il contient une quantité minime 
de gaz CO? et elle suffit à assurer la fonction respiratoire. 

Cette aptitude réactionnelle vient-elle à s’émousser, elle n’entre 
en activité qu'en face d’une stimulation plus énergique. Mais le con- 
tact d'un liquide sanguin, dont la capacité en CO? est augmentée, 
réveille les autres zones et la respiration devient progressivement 
dyspnéique. Sous l'influence de cette ventilation exagérée, le sang se 
charge d'oxygène en excès et perd ses propriétés stimulantes. La res- 
piration se ralentit, pour cesser bientôt, et permettre à l'acide carbo- 


nique de s'accumuler dans le sang. 
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Jusqu'ici les différentes hypothèses, qui prétendent réaliser la so- 
lution pathogénique du rythme de Cheyne-Stokes, reposent toutes 
sur la théorie chimique de la respiration. Cette dernière, née sous 
les auspices de Brown-Séquard (83) et de Rosenthal (66), attribue aux 
modifications qualitatives du sang, une influence primordiale dans 
la régulation des mouvements respiratoires, et c’est au sang veineux 
que ces deux physiologistes rapportent le rôle de stimuler d'une fa- 
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con rythmique les centres bulbaires. A cette notion fondamentale, 
Traube ajoute, en 1869, l’idée d’une excitabilité amoindrie de la 
moelle allongée, sous l'influence d’une nutrition défectueuse, et il 
édifie, du phénomène de Cheyne-Stokes, une théorie qui doit parta- 
ger, pendant longtemps, les faveurs des physiologistes et des clini- 
ciens. 

Les auteurs, qui, après lui, abordent la physiologie pathologique 
de la dyspnée intermittente, depuis Filehne jusqu’à Murri, marchent 
tous sur les brisées du médecin de Berlin : tous s’inspirent de ses 
idées, certains les simplifient, d’autres, plus nombreux, les amplifient 
et les compliquent. Que l’on fasse intervenir avec Cuffer, la paraly- 
sie des globules sanguins, en présence du carbonate d’AzH, ou bien, 
avec Murri, l'existence d’un centre respiratoire, composé de plusieurs 
zones de sensibilité différente ; que l’apnée se produise, comme le 
veut Grasset, grâce à l’épuisement des éléments nerveux, ou qu’elle 
soit due, comme l'indique le premier de ces auteurs, à la suroxygé- 
nation du sang, nous retrouvons toujours, à la base de chaque théo- 
rie, les deux facteurs pathogéniques mis en avant par Traube : un 
système nerveux, affaibli dans ses réactions, des modifications chimi- 
ques, capables de réveiller cette activité défaillante. 

Mais la théorie de Brown-Séquard ne devait pas tarder à rencontrer 
des adversaires; elle est bientôt battue en brèche. Héring et Ewald (36) 
menacent même son existence, en prouvant que le sang d’un animal 
en apnée n'était pas sensiblement plus riche en oxygène qu’à l'état 
normal. Or, si l’apnée est possible avec un degré d’oxygénation du 
sang, qui ne diffère pas de celui que possède normalement ce liquide, 
c’est que les mouvements de la respiration ne sont pas sous la dépen- 
dance, au moins exclusive, d’une excitation des centres bulbaires, par 
le défaut du gaz O° dans le sang. 

Un coup plus redoutable encore lui est porté par Mosso (50), le 
jour où cet auteur démontre l’existence de la respiration de luxe, 
par suite, l'indépendance du rythme respiratoire, vis-à-vis des besoins 
chimiques de l’organisme. Un fait d'observation courante avait ins- 
piré Mosso, dans ses recherches : nous pouvons, à l’état normal, ré- 


duire notablement et pendant un temps assez long, la fréquence et 
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l'amplitude de nos mouvements respiratoires, sans en être incommo- 
dés. Cette conclusion en découle : nous respirons, à l’état ordinaire, 
plus que ne l’exige l’oxygénation de nos tissus, et il entre, dans la 
ventilation pulmonaire habituelle, une activité d’excès ; c’est à cette 
respiration inutile que Mosso accorde l’épithète de superflue, le titre 
de respiration de luxe ; il arrive même à chiffrer la valeur de ce luxe 
respiratoire et à montrer que nous pouvons, pour un espace de 15 à 
16 minutes, réduire d’environ moitié, la quantité d'air inspiré. 

Richet et Langlois (64) confirment par la méthode expérimen- 
tale la théorie de Mosso, et reconnaissent que l’appréciation du phy- 
siologiste de Turin reste inférieure à la réalité. Ils étudient compa- 
rativement la valeur de cette respiration de luxe, dans différentes 
conditions (état normal, intoxication morphinique, chloralique) et 
concluent que chez le chien, elle est représentée par une quantité 
sensiblement supérieure aux trois cinquièmes de la valeur de la res- 
piration totale. 

Quelques années plus tard, Benedicenti (3) montrait, à l’aide 
d'expériences sur les chiens, que non seulement le gaz CO? n’exerce 
pas d’action excitante sur la respiration ; bien au contraire, la dysp- 
née, due au manque d'oxygène, disparaît par la respiration d'acide 
carbonique. 

Le travail de Mosso, appuyé, complété par les recherches de Ri- 
chet et Langlois, détruit donc le rapport de cause à effet, que Brown- 
Séquard et Rosenthal voulaient établir entre les modilications qua- 
litatives du sang et la régulation du rythme respiratoire. Toutefois, 
les faits d'observation, les résultats expérimentaux sur lesquels re- 
pose la théorie chimique, restent bien et düment acquis, et si 
Mosso se refuse désormais à voir dans l'élément chimique, le régu- 
lateur exclusif de l’intermittence respiratoire, c'est pour lui conser- 
ver toutefois un rôle secondaire, une fonction de contingence, 

Mosso visait la théorie de Brown-Séquard. C'était atteindre par ri- 
cochet la physiologie pathologique du Gheyne-Stokes, telle que Traube 
l'avait conçue, telle qu’elle avait été acceptée par la majorité des 
auteurs. Si la théorie chimique n’était plus valable pour expliquer 
la régulation du rythme normal, l'hypothèse de Traube, simple adap- 
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tation des idées de Rosenthal à un phénomène pathologique, perdait 
sa pierre d’achoppement et tombait de ce chef. Mosso, dans ce même 
mémoire, achevait de désorienter les adeptes de la théorie de Traube, 
en montrant que le rythme de Cheyne-Stokes n’est pas toujours la 
traduction d'un état de souffrance des centres respiratoires. Et si 
Fano (25) provoque son apparition chez les chiens soumis à une réfri- 
gération progressive, Mosso l’observe chez certains animaux pendant 
le sommeil hibernal ; bien plus, il nous apprend que certains sujets, 
en parfaite santé, présentent, pendant le sommeil, un type respira- 
toire périodique, constitué par des alternatives de bradypnée et de 
polypnée ; enfin, ce caractère périodique, normal chez d’autres indi- 
vidus, pendant le jour, s’accentue durant le sommeil, au point de 
reproduire le type pur du rythme de Cheyne-Stokes. 

Mosso avait désigné du doigt le vice de construction de la théorie 
de Traube, devenue désormais incompatible avec les données récen- 
tes de la physiologie. L’instant est venu de mettre en relief l'influence 
du cerveau dans la régulation du rythme respiratoire normal et de 


donner l'élan à la théorie cérébrale du phénomène de Stokes. 


III 


Dès 1842, le problème de l'intervention du cerveau, dans la régu- 
lation des mouvements respiratoires, avait été posé par Flourens (28) 
et résolu par la négative. Cet illustre physiologiste rapportait au bulbe 
seul, les deux propriétés de production et de régulation du rythme 
respiratoire. 

Ce chapitre de physiologie semblait définitivement jugé, quand, 
en 1851, un élève de Brown-Séquard, Benjamin Coste (16) s'élève, 
le premier, contre la théorie intransigeante de Flourens et dans un 
travail, qui fait époque, tente de déposséder la moelle allongée d'at- 
tributions, que chacun lui accordait sans conteste. 

Ce mémoire, auquel servent de base, à la fois, des recherches ex- 
périmentales personnelles, et l’analyse de nombreuses observations, 
empruntées aux traités classiques, oppose aux idées de Flourens, les 
conclusions suivantes : « presque toutes les divisions de l’encéphale; 














lobes cérébraux, cervelet, couches optiques, corps striés, tubercules 
quadrijumeaux et protubérance servent à la respiration ». Cette affir- 
mation s’appuyait sur une série assez imposante d'observations bien 
enregistrées, pour attirer l’attention des physiologistes. Mais l’auto- 
rité de Flourens régnait encore trop puissante, et les idées de Coste 
avaient peu de chance d’être prises en considération ; de fait, elles 
passèrent inapercues, et restèrent sans écho. 

Fritsch et Hirtzig, en 1870, découvrant l’excitabilité de la zone mo- 
trice de l’écorce cérébrale, indiquaient un nouveau procédé d’expé- 
rimentation, que les physiologistes se mettent à l’envi à exploiter. 
Dès lors, les travaux se multiplient [ Danilewsky (18), Lépine et Bo- 
chefontaine (43), Ch. Richet (62), Markwald (47), Fr. Franck (30), 
Unverricht (77), Preobraschensky (57), qui exposent les tentatives 
faites pour vérifier les conclusions de Coste, et en préciser les termes. 
Ces différents auteurs sont unanimes à dénoncer l'erreur commise 
par Flourens, mais la discussion éclate dès qu'il s’agit d'établir 
l'existence des centres moteurs, corticaux ou centraux préposés à la 
fonction respiratoire. Certains admettent une localisation exacte des 
centres de la respiration. Pour Unverricht et Preobraschensky, il 
existe, chez le chien, au voisinage de la partie antérieure et latérale 
du sillon, qui sépare la deuxième frontale de la troisième, un pont 
dont l'excitation électrique produit des modifications du rythme res- 
piratoire, analogues à celles qui se produisent sous l'influence de la 
volonté. Christian (13) pousse plus loin encore l’idée de systématisa - 
tion, et dissocie les centres d'inspiration et d’expiration ; il plaide 
l'existence de deux centres cérébraux d'inspiration, situés dans la 
substance des tubercules quadrijumeaux antérieurs. Newell Martin 
et Booker (52) admettent l'existence d’un centre inspiratoire, situé à 
la jonction des tubercules quadrijumeaux antérieurs et postérieurs, 
La majorité des auteurs ne souscrit pas à cette systématisation 
étroite des centres de motricité respiratoire, et s'arrête à cette don- 
née générale, que l'excitation électrique de zones variées dans les 
hémisphères provoque des modifications dans la fréquence et le 
rythme, de la respiration. Fr. Franck en 1877 résume, en des termes 
d’une clarté et d’une précision admirables, l’état de la question ; il 
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développe ce principe de la physiologie générale du cerveau, que 
« l'excitation de certaines régions de l'écorce et celle des faisceaux 
blancs sous-jacents provoquent des réactions organiques variées,con- 
trairement à ce qui s’observe pour les réactions motrices volontai- 
res, on ne retrouve pas de points spéciaux à fonction indépendante » 
et appliquant ces données à l’influence du cerveau sur la respiration, 
il conclut de ses propres expériences : « Il n’y a pas de points cor- 
ticaux dissociables répondant les uns aux mouvements du larynx, 
les autres, aux mouvements du diaphragme: on ne trouve pas 
davantage de points, commandant à l'inspiration ou à l’expiration, à 
la surface des circonvolutions. » Si le cerveau intervient dans la 
mécanique respiratoire, cette influence peut être positive ou suspen- 
sive, et on doit l’envisager comme la résultante de l’activité cérébrale 
dans son ensemble. 

Ch. Richet (63) tente, à l’aide de cette idée, d’expliquer la respira- 
tion de luxe, dont l’existence avait été consacrée par Mosso, et dans 
une étude sur le rythme respiratoire, il émet l'hypothèse, que le cer- 
veau pourrait bien être l'organe présidant à cette respiration de luxe. 
Ce dernier, avec sa vie psychique luxuriante, représenterait un or- 
gane de luxe et cette activité fonctionnelle constante exigerait l'apport 
d'un sang très oxygéné. En détruisant chez des chiens une grande 
partie du cerveau, il voit la respiration diminuer de fréquence et se 
réduire au strict nécessaire, comme s’il avait supprimé du même 
coup « quelque tissu délicat, très avide d'oxygène » dont les exigences 
pouvaient expliquer le luxe apparent de la respiration. 

Pachon (54), élève de Richet, dans un travail remarquable auquel 
nous avons fait de nombreux emprunts dans l'exposé historique de la 
théorie cérébrale de la respiration, prend à tâche de vérifier l'hypo- 
thèse de son maître, et non seulement il prouve le retentissement 
de l’activité cérébrale sur la fréquence de la respiration, mais il rat- 
tache, faits cliniques et expérimentaux en main, à cette méme in- 
fluence, l'apparition du type respiratoire périodique, par suite, du 
phénomène de Cheyne-Stokes. 

L'analyse de ce mémoire nous permet donc de rentrer dans le fond 
de notre sujet, et de reprendre le fil interrompu de la discussion pa- 
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thogénique du rythme de Cheyne-Stokes. La diversion certes fut 
longue ; nous l’avons crue nécessaire, afin de faciliter l’étude de 
cette controverse dans ses diverses phases ; du moins, nous en de- 
mandons pardon au lecteur. 

Pachon recueille le graphique respiratoire, chez un certain nombre 
de malades, atteints d’affections mentales (mélancolie, manie, dégé- 
nérescence mentale) et il constate que le rythme respiratoire varie, 
non suivant l’espèce pathologique, mais en raison du type clinique 
que revêt la maladie, en raison de l’activité fonctionnelle du cerveau. 
Dans les états mentaux, avec hyperidéation, hyperactivité psychi- 
que, crises hallucinatoires, le cerveau envoie sans cesse, des stimu- 
lations aux centres respiratoires bulbaires, et le rythme s’accélère ; 
au contraire, si la tendance à l’apathie, à la dépression prédomine, 
le tracé pneumographique trahit un ralentissement très sensible des 
oscillations thoraciques. Pachon rapporte en dernier lieu l’observa- 
tion particulièrement suggestive d'une femme atteinte de faiblesse 
intellectuelle avec mélancolie,et dont le rythme respiratoire prend,sous 
cette double influence, l'allure assez nette du type périodique. Les 
séries d’oscillations thoraciques se produisent à intervalles inégaux 
et elles ne comprennent pas toutes le même nombre de respirations ; 
c’est un type périodique arythmique ; mais il importe peu, l’inter- 
mittence régulière est rompue au cours d’une maladie mentale, qui 
ne tend rien moins, qu’à la suppression fonctionnelle de l’activité 
cérébrale. 

L'auteur transporte ses investigations sur le terrain expérimental 
et soumet des lapins à l’intoxication morphinique ; chez les uns, la 
respiration se réduit sous cette influence, au tiers, à la moitié même 
de la valeur normale ; chez d’autres, comme Filehne l'avait déjà si- 
gnalé, elle affecte une franche allure périodique : dans un cas, les 
inspirations se font par séries de deux, et chaque série est suivie d’une 
longue pause. / 

Or, Pachon montre, à la suite d’une seconde série d'expériences, 
que si la morphine exerce cette double propriété, vis-à-vis de la res- 
piration, c’est à titre de poison cérébral, c’est en supprimant, au 


moins, en diminuant l’action du cerveau, organe excitateur et régu- 
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lateur du rythme. Cette conclusion prête le flanc à une objection im- 
médiate, et l’on est tenté d'incriminer avec Filehne, la diminution de 
l'excitabilité des centres bulbaires. Pachon combat victorieusement 
cette hypothèse, et prouve qu’elle est contraire aux résultats expéri- 
mentaux. Si la sensibilité fonctionnelle des noyaux bulbaires est 
émoussée, dit-il, comment expliquer que les excitations banales telles 
qu'un léger bruit, un simple frôlement de la peau, amènent pendant 
le sommeil morphinique, les réactions respiratoires, comme à l’état 
normal ? Comment comprendre surtout, que la même intensité mini- 
ma de courant électrique, qui produit, à l’état normal, l'arrêt de la 
respiration, produit ce même résultat, pendant le sommeil morphi- 
nique, et, en particulier, pendant la respiration périodique ? 

En résumé, si, à l’hyperactivité du cortex des hémisphères, répond 
un luxe de respiration, la diminution ou la suppression du stimulus 
cérébral, qu’elles soient réalisées par un processus pathologique (fonc- 

onnelou anatomique) ou par un procédé expérimental, retentissent 
dans un double sens sur le rythme normal; la respiration se ralen- 
tit et elle peut se ralentir, au point de prendre le type périodique, le 
type décrit par Cheyne. 

Ainsi, nous sommes amenés, sans secousse, à associer légitime- 
ment, dans un rapport de cause à effet, ces deux termes morbides : 
mise en défaut de l’activité cérébrale, apparition du type respiratoire 
périodique ; c’est énoncer le principe de l'origine cérébrale de cette 
allorythmie respiratoire et prendre résolument parti pour une théo- 
rie, qui semble donner la raison suffisante de ce symptôme et des 
phénomènes connexes. 


IV 


C’est Fr. Franck (30), qui, en 1877, donna l’élan à la théorie céré- 
brale du rythme de Cheyne-Stokes. Ce célèbre physiologiste avait 
su donner à une constatation clinique, déjà signalée par ailleurs, 
toute la signification qu’elle comportait, nous voulons parler de 
l'état de torpeur cérébrale, d'obnubilation psychique, dans lequel sont 
plongés la plupart des malades affectés du mode respiratoire de 
Cheyne. Traube et Bernheim (5) avaient déjà souligné cette particu- 
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larité, mais l'interprétation restait à donner ; et si Biot, en 1878, 
met en relief la fréquence des affections cérébrales dans l’étiologie 
du rythme périodique, si Saloz, en 1881, reproche à la théorie bul- 
baire son insuffisance dès qu’on lui demande d'expliquer les symp- 
tômes cérébraux concomitants, à Fr. Franck revient le mérite d’avoir 
discerné le rôle de cette déchéance intellectuelle, et d’avoir donné 
naissance à une doctrine qui tend à rallier tous les suffrages. Après 
avoir fait le procès des théories de Traube et de Filehne, Franck 
compare deux observations personnelles de rythme de Chevne-Sto- 
kes, et il écrit: « L'état adynamique était tout aussi marqué, chez 
le dernier malade, que chez le premier, et c’est peut-être simplement 
à l'absence de participation volontaire aux actes qu'il accomplissait 
qu'il faudrait attribuer ces suspensions de la respiration. Du reste, 
on peut noter ce caractère de l'indifférence et de l'abattement du 
malade, dans plusieurs observations de phénomène de Stokes, et 
si l'attention était dirigée de ce côté, il est probable qu'on retrouve- 
rait ce même phénomène, dans plusieurs maladies, la fièvre ty- 
phoïde, la méningite. » 

Signalons, au passage, l'opinion de Markwald (47), adepte des 
idées de systématisation défendues par Christian; cet auteur attri- 
bue aux tubercules quadrijumeaux postérieurs la propriété de régler 
le rythme respiratoire ; ceux-ci exerceraient normalement vis-à-vis 
des centres bulbaires, un tonus régulier, une stimulation régu- 
lière, qui leur permettraient de suppléer les pneumogastriques . 
Markwald aurait constaté, après la suppression des tubercules qua- 
drijumeaux ou des fibres afférentes, le développement de la respira- 
tion périodique. 

Pachon prouve, avec un véritable luxe d'arguments cliniques et 
expérimentaux,que l'intégrité psychique est constamment nécessaire 
à l’entretien du rythme respiratoire normal, et que le tvpe pério- 
dique traduit la simple souffrance fonctionnelle des hémisphères. De 
plus, il s'efforce de préciser le mécanisme de cette physiologie mor- 
bide et d'établir la part respective du cerveau et du bulbe dans la 
nouvelle pathogénie de Cheyne-Stokes. Flourens, peu soucieux du 


rôle que le cerveau pourrait jouer dans la respiration, rattachait à un 
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seul et même organe le bulbe, le principe même de cette fonction, 
en même temps que la régulation du rythme. Pachon dissocie ces 
deux propriétés ; il laisse intacte la théorie de l'automatisme des 
centres bulbaires respiratoires et leur accorde, avec Valentin, Mül- 
ler, Luciani, le privilège d'envoyer même après suppression de leurs 
connexions centripètes, des incitations aux groupes musculaires, 
qu'ils tiennent sous leur dépendance. Mais pareille liberté d’allure, 
semblable indépendance fonctionnelle réclament un élément de 
contrôle et de régulation, capable de transformer l’activité bulbaire, 
en une stimulation parfaitement rythmée. Pachon confie cette in- 
fluence au cerveau, appelé de la sorte à remplir, vis-à-vis du bulbe, 
le même rôle modérateur qu’il exerce, vis-à-vis de la réflectivité mé- 
dullaire. Les hémisphères cérébraux actionnent d’une façon cons- 
tante et régulière les noyaux respiratoires de la moelle allongée ; ils 
interviennent, en outre, dès qu'il s’agit de neutraliser ou d’atténuer 
certaines stimulations d'ordre variable, susceptibles de troubler le 
fonctionnement rythmique de l’activité bulbaire ; car, si les centres 
respiratoires possèdent en eux-mêmes la raison de leur excitabilité, 
ils restent irmpressionnables, soit en face des excitations transmises 
à la moelle allongée par les voies sensitives, soit en face des modifi- 
cations chimiques du sang. Rendu (61) envisage le phénomène de 
Cheyne-Stokes comme l’exagération de l’automatisme du bulbe, se 
traduisant par une accélération progressive du rythme respiratoire, 
qui provoque bientôt un épuisement nerveux ; il cite, à l’appui de 
son interprétation, l'expérience de Luchsinger (86) qui, empêchant 
chez une grenouille, l’afflux sanguin au cerveau, par la ligature de 
l'aorte, voit se produire une dyspnée intermittente, avec phases 
d’apnée, analogue au phénomène décrit par Cheyne, et le médecin 
de Necker pense qu'en plaçant le bulbe dans certaines conditions 
d'irrigation anormale, on exagère son fonctionnement. Peut-être 
faut-il modifier légèrement cette conception, et regarder ce type res- 
piratoire, comme fonction d’un automatisme bulbaire, privé du 
contrôle stimulateur et régulateur du cerveau, d’une excitabilité de 
cet organe, réduite à sa seule direction, à sa seule initiative. Les 


centres respiratoires de la moelle allongée répondent alors, suivant 
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un rythme progressivement plus accéléré, aux stimulations d'un sang 
modifié ; mais cette réaction démesurée, désordonnée, épuise leur 
excitabilité et provoque la recrudescence respiratoire, qui aboutit à 
l’apnée. En résumé, si le bulbe s’agite, le cerveau le mène, et dès 
que l’activité psychique souffre dans son fonctionnement, les troubles 
du rythme respiratoire peuvent apparaître. Suivant l'expression ima- 
gée de Pachon, le phénomène de Cheyne-Stokes devient symptoma- 
tique de l'insuffisance cérébrale ; et il représente, comme le professe 
notre maître, le D' Merklen, un simple délire respiratoire. 
L'origine cérébrale de la respiration de Cheyne-Stokes, éclaire 
d’une vive lumière les remarques de Mosso, en même temps que les 
résultats expérimentaux de Fano. Le premier avait observé que 


certaines personnes, en état de parfaite santé, présentaient, pendant 








le sommeil, le type pur de la respiration périodique ; chez d’autres, 
même pendant l’état de veille, il y avait tendance à la périodicité 
caractérisée par des alternatives d'accélération et de ralentissement 
du rythme ; chez ces mêmes personnes, pendant le sommeil, la res- 
piration affectait nettement l'allure intermittente, avec période 
d’apnée. Mosso dit, enfin, l'avoir constatée après de grandes fatigues, 
après de grands épuisements nerveux.D’après Fano,certains animaux, 
pendant le sommeil hibernal, respirent suivant le type périodique, 
et il le provoqua lui-même, chez des chiens, qu’il soumit à une ré- 
frigération progressive. 

Ces conditions physiologiques et expérimentales ont, toutes, une 
résultante commune, la disparition de l’activité fonctionnelle du cer- 
veau, par suite, des stimulations régulières, que les hémisphères en- 
voient au bulbe. 

L'observation clinique, que Franck interrogeait, en 1877, a répondu 
par l’affirmative. Depuis ce jour, l’étiologie du rythme de Cheyne- 
Stokes s’est élargie ; on a signalé son développement dans des ma- 
ladies, aussi différentes par leur,nature que par leur siège ; mais, en 
même temps que les documents s'accumulent, on apprend à mieux 
discerner les conditions qui favorisent l’apparition de cette périodicité 
respiratoire. Si le phénomène de Cheyne évolue au cours d’affections 
méningo-encéphaliques (tumeurs, hémorrhagies, paralysie générale), 
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de grandes infections {fièvre typhoïde, variole, infection pneumoni- 
que), d’intoxications, soit endogènes (urémie), soit exogènes (chloral, 
oxyde de carbone, morphine), il a presque toujours été précédé ou 
accompagné dans son éclosion, par les symptômes d'une inhibition 
cérébrale profonde, par les signes nettement accusés, de la perte de 
l’influx nerveux encéphalique. A la base de cette étiologie polymor- 
phe, l'analyse découvre donc un processus de physiologie patholo- 
gique, toujours identique, qui sert de trait d'union entre des cas aussi 
disparates. 

La théorie du rythme de Cheyne-Stokes par insuffisance cérébrale, 
explique, en outre, certaines particularités de l'évolution du syn- 
drüme. Au cours des affections, caractérisées par la prédominance 
des symptômes adynamiques, favorables par suite, à son développe- 
ment, c’est, pendant le sommeil, que la respiration, si elle doit pren- 
dre le type intermittent, accusera, d'abord, la tendance à la périodi- 
cité, et parfois, durant toute la maladie, le mode respiratoire de 
Cheyne-Stokes s’établira avec cet état physiologique, pour disparaître 
avec lui. Si l’affection guérit, c’est encore chez le convalescent plongé 
dans le sommeil, que l’on verra se reproduire volontiers l’intermit- 
tence respiratoire, alors que, dans l’état de veille, le rythme a déjà 
repris l'allure normale, Dans tous ces cas, à l’activité chancelante du 
cerveau s’adjoint la torpeur des centres nerveux, pendant le som- 
meil, et sous cette double influence physiologique et pathologique, 
l’automatisme des centres bulbaires reprend son indépendance.Enfn, 
il est d'observation classique que l’on peut, chez un malade affecté du 
type de Cheyne-Stokes le plus pur, briser les périodes respiratoires, 
en le secouant de sa torpeur ; il suffit de lui adresser la parole, avec 
brusquerie, de fixer avec insistance son attention, ses regards, pour 
amener la disparition des alternatives de pause et de dyspnée, et la 
respiration retrouve une allure normale. Mais, si l'on rétablit le silence 
autour du patient, on le voit retomber dans son état de somnolence 
primitive ; le cerveau s’obnubile, et le rythme périodique s’installe à 
nouveau. Il semble que, sous le coup de fouet des excitations sensi- 
tives ou sensorielles, l’activité cérébrale, jusque-là annihilée, reprend 
ses droits, et retrouve son influence maîtresse, stimulatrice et régu: 
latrice, vis-à-vis des centres de la moelle allongée. 
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V 


La physiologie pathologique du rythme périodique, telle qu’elle 
avait été énoncée par Franck, développée et vérifiée par Pachon, laisse 
persister encore une lacune importante ; elle n’explique pas l’adjonc- 
tion des phénomènes, dits connexes, de ce type respiratoire. Dans le 
chapitre précédent, nous avons vu parallèlement au cycle de Stokes, 
évoluer tout un cortège de symptômes, qui relevaient des différentes 
sphères de l’activité nerveuse (motricité, psychisme, sensibilité, vaso- 
motricité). Ces diverses et grandes fonctions de l'organisme subissent 
à leur tour, ces sortes d’éclipses rythmiques de leur excitabilité, et le 
plus souvent, les phases de repos ou d'activité varient dans un rap- 
port direct avec les stades de pause respiratoire et de polypnée. 

Une étude analytique reste infructueuse, à moins d’être couronnée 
par un travail de synthèse. Ce principe fait œuvre féconde dans l’in- 
terprétation des rapports qui existent entre le Chevyne-Stokes et le 
groupe des symptômes associés, et il permet de les rattacher tous 
deux à une même cause générale. Dans les cas rares, il esl vrai, où 
les éléments de ce drame clinique sont au complet, il s'en dégage 
l'impression, qu'une même déviation fonctionnelle commande à l'ac- 
tivité de l'axe encéphalo-médullaire, dans son entier. Le bulbe ne 
souffre pas seul, de cette atteinte portée à son excitabilité normale ; 
le manteau gris et les noyaux centraux des hémisphères, les diffé- 
rents étages de la moelle, participent à ce même état oscillatoire de 
leur activité. La périodicité respiratoire perd le privilège d'accaparer 
toute l’attention ; elle occupe, dans la scène morbide, l’un des prin- 
cipaux rôles, mais, à côté d’elle évoluent d’autres personnages, aussi 
attrayants, par l’importance qu'ils prennent à l’action. 

Une même déviation fonctionnelle, un même trouble périodique, 
dominerait donc l’excitabilité du système nerveux en général, frap- 
pant volontiers la sphère de l’activité bulbaire, capable aussi d’im- 
primer aux différentes fonctions de la corticalité du cerveau, la même 
allure rythmique. Il y aurait un syndrome périodique, à forme bul- 


baire pure, ou à forme bulbo-encéphalique, cette dernière, avec des 
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variantes basées sur la participation des sphères motrices, psychiques 
ou sensitives. 

La clinique, aux yeux de Stern (72), vérifie cette conception de l'ex- 
citabilité périodique des centres nerveux, en général ; il cite l’obser- 
vation de plusieurs malades atteints de traumatisme céphalique, 
chez lesquels il put constater des oscillations fonctionnelles, dans le 
domaine des sensibilités générale et spéciale, de la motricité et de 
l'intelligence ; ces phénomènes étaient manifestement d'origine Cor-- 
ticale. Or, à un moment donné, se développent chez les mêmes ma- 
lades, alternant ou coïncidant avec les premiers phénomènes obser- 
vés, des troubles périodiques de la respiration , assimilables au 
Cheyne-Stokes. Stern réduit, en effet, le rythme périodique de la 
respiration, à cette simple formule : une inspiration anormalement 
profonde, et une pause respiratoire alternant régulièrement. Dans 
ces cas, différentes grandes fonctions de l’économie, dont la fonction 
respiratoire, subissent successivement les mêmes alternances ryth- 
miques d’inhibition et de réveil, dans leur excitabilité, mais les 
troubles périodiques de l’appareil respiratoire apparaissent, bien 
après ceux des sphères motrice, psychique ou sensitive, et ces der- 
niers occupent, dans le complexus clinique, une importance au 
moins égale à ceux-là. Le Cheyne-Stokes devient, en résumé, un 
cas particulier du syndrome périodique, que Stern rattache à des 
changements périodiques, dans l’état d’excitabilité de l'écorce céré- 
brale. 

Cette conclusion est reprise par Pic de Lyon, dans deux mémoi- 
res récemment publiés sur le rythme de Cheyne-Stokes. L'auteur en- 
visageant cet ébranlement nerveux périodique, dans son ensemble, 
met en relief son allure convulsive, et compare les contractions toni- 
ques des muscles de la face et des extrémités, si fréquentes au cours 
du Cheyne-Stokes, à de véritables secousses d'épilepsie.Le cycle res- 
piratoire périodique devient une convulsion, et le médecin de Lyon, 
rappelant la conception du professeur Grasset qui regarde ce symp- 
tôme comme fonction de la faiblesse irritable des éléments ner- 
veux, conclut en ces termes : « Sous l'influence d’une excitation 
constante mécanique ou toxique, les centres gris corticaux, sous-cor- 

















ticaux, bulbaires et médullaires, réagissent d’une facon excessive. » 
Mais ce surmenage fonctionnel épuise vite leur excitabilité ; une pé- 
riode de repos succède à cette phase d’hyperactivité, c’est le stade de 
détente, pendant lequel l'axe cortico-spinal reprend sa tonicité. Pic, 
poursuivant sa comparaison, assimile cette phase de sommeil de 
tout l’individu, à la résolution qui suit l'accès, au coma post-épilep- 
tique. 

Avant de terminer, nous devons prévenir une objection, à laquelle 
la théorie du syndrome périodique semble prêter le flanc. Les phé- 
nomènés du rythme de Cheyne-Stokes ne varient pas toujours dans 
un rapport direct avec les différents stades du cycle respiratoire. 
Les courbes peuvent s'opposer leurs ondulations, et Pic a ohservé 
un cas de tremblement parkinsonnien, qui débutait avec la phase des 
oscillations respiratoires descendantes, pour atteindre son maximum 
d'intensité, pendant la pause, et disparaître avec les premières ins- 
pirations ; parfois, il a constaté des modifications des réflexes patel- 
laires, exactement inverses des variations respiratoires. La contra- 
diction, toutefois, n’est qu'apparente, si l’on veut bien se rappeler le 
rôle modérateur du cerveau, vis-à-vis de la réflectivité médullaire ; à 
l'inhibition des zones fronto-pariétales, à la suppression de l'influx 
nerveux central, coïncide, du côté de la moelle, une exagération de 


l’automatisme des cellules grises antérieures. 


Étiologie (1). 


SOMMAIRE. — Facteurs étiologiques du rythme périodique. — Intoxication et 
troubles circulatoires. — Action isolée (urémie, affections méningées ou en- 
céphaliques, athérome bulbaire) ou associée (maladies infectieuses). — Rôle 
des maladies du cœur dans le développement du symptôme (Cheyne, Stokes, 
Traube, Biot, Huchard, Frœntzel, Merklen). — Rythme périodique, chez les 
artério-scléreux, au cours de l’asystolie et pendant la période de compensa- 
tion. — Influence des troubles circulatoires sur son apparition, au cours des 
néphrites chroniques. 


Le rythme de Cheyne-Stokes a été observé, au cours d’affections 
multiples et disparates ; mais l'analyse attentive des faits permet de 
réduire, malgré ce polymorphisme étiologique, à deux grandes caté- 
gories, les conditions qui président à son développement : l’intoxi- 
cation et les troubles circulatoires. Quelle que soit l'étiquette clini- 
que apposée, on retrouve sans cesse en cause l'intervention de l’un 
ou l’autre de ces deux facteurs. 


I. Urémie. — Au premier groupe étiologique, appartient l’in- 
toxication urémique, qui réalise le plus souvent, en clinique, le ter- 
rain favorable à l’éclosion du phénomène de Stokes. Encore, il y à 
une quinzaine d’années, l'apparition du rythme périodique, au cours 
des néphrites, aurait été rattachée, à l'instar des autres symptômes 
fonctionnels du système nerveux (paralysies, convulsions, attaques 
apoplectiques), aux troubles de circulation, et les travaux du pro- 
fesseur Raymond (58), de Chantemesse et Tenneson (11) servaient 
de base à cette interprétation ; cette opinion perd aujourd'hui du 


(1) Nous tenons à remercier M. Blocq, externe des hôpitaux, de lobli- 
geance extrême, dont il a fait preuve vis-à-vis de nous ; il à bien voulu 
nous traduire une grande partie des observations de Cheyne-Stokes, anglai- 
ses et allemandes, et nous lui adressons l’expression de notre sincère recon- 
naissance. 
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terrain, et nous devons nous ranger à une pathogénie d’origine plus 
récente: l’action toxique des poisons urémiques, sur les cellules 
grises de la calotte hémisphérique. 

Von Dusch (23) fut le premier qui mentionna, en 1867, le rythme 
de Cheyne au cours de l’urémie à forme comateuse. Roth, de Bam- 
berg (87), en 1870, en rapporte deux autres observations dont l'une 
vise un enfant atteint de néphrite scarlatineuse. Fischl (88), en 1874, 
signala le type respiratoire périodique, à la phase terminale de la 
néphrite chronique ; mais c'est à Potain, et à son élève Cuffer (17) 
que revient le mérite d’avoir vulgarisé les rapports, qui unissent 
la respiration périodique à la néphrite chronique ; on sait avec quel 
talent, quelle ingéniosité d’expérimentation, ce dernier a développé 
et soutenu cette idée. 

C’est au cours, et le plus souvent, à la fin de la néphrite intersti- 
tielle à marche lente, avec ou sans adjonction de lésions scléro-athé- 
romateuses du système cardio-artériel, que le symptôme de Cheyne- 
Stokes fait son apparition. 

L'insuffisance rénale aiguë semble, de prime abord, apporter à la 
constitution du liquide sanguin des modifications analogues à celles 
que Cuffer a révélées dans l'urémie chronique, et le rythme périodi- 
que devrait volontiers se dérouler au cours des néphrites aiguës. 
Mais l'observation infirme cette présomption, et l’urémie à évolution 
rapide provoque rarement l’éclosion de cette allorythmie respira- 
toire. 

Toutefois la néphrite aiguë scarlatineuse évoluant chez les en- 
fants ou les adolescents, peut s'accompagner de cette déviation du 
type respiratoire normal, et Rendu (61) s'appuie sur ces cas pour 
rejeter l'influence de l’athérome cérébral, et par suite, le rôle du 
cerveau sur son développement ; il oppose encore, à l’origine céré- 
brale de Cheyne-Stokes, ce fait d'observation personnelle, qu'il a été 
témoin d'accidents urémiques compliqués de respiration périodique, 
chez certains saturnins, dont les vaisseaux encéphaliques n'étaient 
pas malades, après vérification cadavérique. Or, la dégénérescence 
athéromateuse des artères de la base n’est pas l'intermédiaire obligé 


entre l’intoxication urémique et le mode respiratoire de Cheyne- 
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Stokes ; on peut invoquer, dans la pathogénie de ce rythme, le rôle 
de la toxhémie, qui anéantit fonctionnellement la cellule nerveuse, 
jeune ou vieille. Des recherches récentes ont mis en relief les lé- 
sions microscopiques, qui frappent la corticalité des hémisphères, 
dans l’intoxication urémique expérimentale (altérations cellulaires 


et névrogliques, atrophie variqueuse disséminée, Donetti) (24). 


Il. Maladies infectieuses. — Un même processus patholo- 
gique, une toxhémie, cette fois, d’origine externe, explique le dévelop- 
pement du rythme périodique au cours de certaines affections mi- 
crobiennes. Toutefois, à côté du rôle joué par la toxi-infection, nous 
devons accorder une large part aux troubles de la circulation (asthé- 
nie cardiaque, anémie artérielle), signalés comme constants dans de 
nombreuses observations, et les deux facteurs étiologiques entrent 
en jeu, pour réaliser les conditions propices à l’évolution de la dys- 
pnée intermittente. | 

La littérature médicale contient cinq à six observations de rythme 
de Stokes, chez des malades atteints de fièvre typhoïde. Le premier 
cas fut rapporté en 1869, par Hesky (37), et suivi d’autopsie : le 
pouls diminuait d'intensité, avant même le début de la décroissance 
respiratoire, et pendant la pause, il disparaissait complètement ; 
l'autopsie, en outre des lésions intestinales caractéristiques, révèle, 
d’une facon évidente, la congestion du cerveau et de la moelle, par 
ticulièrement aux points d’origine du vague et de l’hypoglosse. Aussi 
Hesky pense-t-il que la cause déterminante du symptôme de Cheyne, 
réside dans un afflux insuffisant du sang, vers les centres, provoqué 
par une diminution d’activité de la circulation. 

Wharry (80),en 1877,en publie une seconde observation.Le rythme 
respiratoire de Stokes était typique, dit l’auteur, et il insiste sur les 
symptômes concomitants de myocardite aiguë : les bruits du cœur 
étaient très affaiblis, presque imperceptibles, et le premier bruit était 
souffle. 

Andrew (1), la même année, rapporte un cas presque analogue, 
où le Cheyne-Stokes paraît s'être développé sous la double influence 
de l’asthénie cardiaque et de l’adynamie nerveuse. Quand l’épuise- 
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ment du malade devient extrême, le rythme périodique se développe : 
dès que la malade reprend des forces, la respiration se régularise ; 
les battements du cœur sont très affaiblis, et le premier bruit pro- 
longé. 

Heitler signale (35) l’évolution de l’intermittence respiratoire chez 
une malade convalescente de fièvre typhoïde ; mais l’autopsie montra 
l'existence de graves lésions cérébrales, et nous réservons l'étude de 
cette observation pour le chapitre suivant : le Cheyne-Stokes dans 
les affections cérébrales. 

Un dernier cas fut mentionné en 1883, par Dunin (22) ; nous n’a- 
vons pu nous procurer l'observation originale. 

La toxine diphtérique provoque parfois l’éclosion du rythme pé- 
riodique. L’attention fut attirée sur cette coïncidence, par la fameuse 
observation de Hüttenbrenner (41). L'enfant, dont parle l’auteur, 
était âgé de 2 ans 1/2 ; il présenta du Cheyne-Stokes, depuis 
9 heures du soir jusqu’au lendemain matin à 10 heures et mourut 
dans une pause prolongée ; il était atteint de diphtérie du nez et du 
pharynx. Le pouls resta constamment faible et petit, mais régulier, et 
Hüttenbrenner, pour expliquer le phénomène périodique, invoque la 
dégénérescence granuleuse des fibres musculaires du cœur. 

A côté de la fièvre typhoïde et de la diphtérie, les deux variétés 
d'infection, les plus sujettes à caution, dans le développement du 
rythme de Cheyne, il faudra désormais ranger la grippe, surtout 
dans sa forme cardio-bulbaire, et Huchard (40) attirait en 1890 l'at- 
tention sur l’évolution possible du symptôme au cours de cette in- 
fection. 

Même association des deux facteurs étiologiques préside sans doute 
à l'établissement du rythme intermittent au cours d’une variole (cas 
de Zuelzer) (82), de deux cas de choléra (Fazio) (26) et au cours d’af- 
fections aiguës des voies respiratoires : Heitler la signale dans une ob- 
servation de pneumonie fibrineuse, et deux auteurs, Bjærnstræm (7) 
et Rehn (59) la mentionnent chez de tout petits enfants atteints 
de broncho-pneumonie ; dans l'observation du second, le rythme 
périodique s'installa 4 heures avant la mort, et avec lui, un état de 


somnolence avec cyanose généralisée très marquée. 
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III. Intoxications médicamenteuses. — Certains médica- 
ments ont le privilège de provoquer la périodicité respiratoire, ceux 
qui possèdent la propriété de troubler l'irrigation normale de l’axe 
cortico-spinal (morphine, bromures). 

Traube, dès longtemps, avait indiqué cette action favorable de la 
morphine sur le développement du rythme de Cheyne-Stokes. Chez 
un malade porteur de lésions cardiaques ou cérébrales, l'injection 
de morphine provoque l’éclosion du symptôme ; s’il existe déjà, elle 
l’exagère. L’un de ses malades, hémiplégique, et affecté d’insomnie, 
présentait à chaque injection de morphine, le phénomène de Stokes. 

Filehne met à profit cette attribution physiologique, pour étudier 
expérimentalement le rythme intermittent. De Cérenville (10), 
Ross (67) observent le type périodique, au cours de l’intoxication mor- 
phinique accidentelle. Pachon tire du rôle de la morphine vis-à-vis 
des centres nerveux, le plus grand bénéfice pour la cause du rythme 
de Cheyne, par épuisement cérébral. | 

Or, si la morphine trouble ainsi l’activité fonctionnelle du cerveau, 
c'est grâce à l'entrave qu’elle apporte à l'artérialisation des éléments 
nerveux. Après les infections de morphine, la papille du fond de 
l'œil devient pâle et anémiée, les artères rétiniennes sont moins vi- 
sibles et les veines manifestement congestionnées. A ces constatations 
cliniques s’ajoutent les résultats nécroscopiques relevés par Calvet (9) 
dans l’empoisonnement expérimental par la morphine : anémie ar- 
térielle de l'encéphale et de la moelle, contrastant avec la congestion 
veineuse de ces mêmes organes. La morphine partage cette propriété 
avec deux autres poisons essentiellement psychiques : le chloral 
(Traube, Mosso), et la chloralose (Richet et Pachon). 

Les bromures, qui exercent une action dépressive et anémiante 
sur l’axe encéphalo-médullaire, donnent parfois naissance à la pério- 
dicité de la respiration, et d’après deux auteurs anglais, Clarke et 
Amory (15), ces agents thérapeutiques agissent à titre de vaso-cons- 
tricteurs,sur les artérioles des centres nerveux. Gibson (31) rapporte 
l'observation d’une malade de 73 ans, convalescente de pneumonie ; 
le cœur était indemne de toute lésion, et les urines, exemptes d’albu- 
mine ; il y à de l’insomnie, La malade prend 10 grammes de bromure 














de potassium ; le Cheyne-Stokes apparaît et persiste durant 4 jours 


pour cesser avec la suppression du bromure. 


IV. Affections méningo-encéphaliques. — Dans cet exposé 
des affections, dont le cours peut être marqué par le développement 
de la respiration intermittente, à la suite des intoxications endo ou 
exogènes, qui occupent le premier rang dans l'échelle de fréquence, 
se place un groupe pathologique important, celui des lésions ménin- 
gées et encéphaliques. Désormais, l’action mécanique dominera seule 
l'étiologie du Cheyne-Stokes ; un seul facteur reste en cause, l'in- 
fluence sur l’activité fonctionnelle du système nerveux, d’une circu- 
lation artérielle, insuffisante ou irrégulière. 

Les tumeurs du cerveau et du cervelet, réalisent, au cours de leur 
développement, des conditions essentiellement favorables aux dévia- 
tions fonctionnelles de l’excitabilité centrale ; grâce à leur volume, 
elles peuvent comprimer les vaisseaux afférents ou efférents, entra- 
ver l’apport sanguin, ou provoquer la congestion veineuse rétrograde, 
avec ses conséquences (œdème des espaces sous-pie-mériens, hydro- 
pisie des cavités ventriculaires). Von Dusch (23) signale, le premier 
(1867), l'existence du symptôme de Cheyne, dans les néoplasmes du 
cerveau. En 1869, Mader de Vienne (46) constate ce phénomène 
dans quatre cas de tumeur cérébrale: anévrysme artériel du cercle 
de Willis, avec épanchement sanguin sur le plancher du 4 ventri- 
cule ; tumeur développée entre le bulbe, la protubérance et le cerve- 
let; dilatation énorme et flexueuse des artères vertébrales, avec 
compression médullaire ; mal de Bright, avec tumeur sanguine ané- 
vrysmatique dans la protubérance. 

L'hydrocéphalie chronique peut s'accompagner, à un moment de 
son évolution, de l’éclosion du rythme de Cheyne-Stokes. Heitler, 
en 1874, en a publié (35) une observation intéressante. Il s'agissait 
d'une malade, convalescente de fièvre typhoïde, qui brusquement et 
sans raison, tombe dans une’sorte de coma vigil. Les urines étaient 
normales et sans albumine, et chiffraient 1028 de densité. Trois jours 
avant la mort, apparition du rythme périodique avec pauses de 10” 
à 15”, et insensibilité cutanée absolue, pendant cette période. Le 
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Cheyne-Stokes persista jusqu'à la fin. Les seules lésions, constatées 
à l’autopsie, furent l’hydrocéphalie chronique avec gros œdème du 
cerveau et des méninges. 

Les lésions en foyer du cerveau, le ramollissement, avec ou sans 
embolie, mais surtout l’hémorrhagie parenchymateuse, retentissent 
d’une facon fâcheuse sur l'irrigation intra-crânienne, et souvent l’axe 
encéphalo-bulbaire traduit sa souffrance par un état périodique de 
son excitabilité. Hæhndel, de Breslau (38), consigne deux observa- 
tions de respiration périodique, avec embolie de l'artère sylvienne 
droite dans un cas, et dans l’autre, avec thrombose de la carotide 
interne gauche, suivie d’embolie cérébrale. Merkel, en 1872 (48), 
rapporte un cas analogue aux précédents: une jeune malade de 
22 ans, atteinte de rhumatisme articulaire aigu, avec endocardite mi- 
trale et aortique. Les urines étaient albumineuses ; brusquement 
éclate une hémiplégie gauche et la malade tombe dans le coma ; 
cinq jours après, la respiration prend le type caractéristique de Ja 
périodicité, avec troubles oculo-pupillaires associés. A l’autopsie, 
indépendamment des lésions d’endocardite végétante, portant sur 
les deux orifices, on constate l'existence d’un gros infarctus de l'hé- 
misphère droit secondaire à une embolie du tronc de la sylvienne 
correspondante. Saloz (69) en cite une quatrième observation : un 
homme, de bonne santé ordinaire, âgé de 65 ans, est pris d’hémi- 
plégie gauche avec déviation conjuguée des yeux et rotation de la 
tête à droite ; mort trois jours après le début des accidents, autopsie ; 
athérome des artères de la base, artère sylvienne droite, oblitérée 
par un embolus rougeâtre, adhérent, déjà organisé. 

L'hémorrhagie parenchymateuse, avec attrition plus ou moins 
étendue de la substance cérébrale, est plus fréquente que l’embolie, 
et le rythme du Cheyne-Stokes fait souvent partie du cortège symp- 
tomatique de cette lésion. Le malade de Cheyne était atteint de dé- 
générescence graisseuse du cœur, mais c'est seulement, à la suite 
d’une hémiplégie, qu'il présenta le type respiratoire intermittent. 
Traube l’observe à nouveau, en 1855, chez un homme de 50 ans, 
frappé d’apoplexie, hémiplégique et comateux ; Ziemssen d’Erlan- 
gen (81), dans un cas d’hémorrhagie cérébrale double ; et Mader, à 











la suite d’une hémorrhagie dans le corps optique droit, se propageant 
en arrière jusqu'au bulbe. Depuis cette époque, de nombreuses ob- 
servations ont confirmé les rapports du symptôme et de la lésion ; 
nous n’insistons pas. 

Cette modalité respiratoire évolue parfois au cours des inflamma- 
tions interstitielles chroniques de l'encéphale. Descourtis à rapporté 
(19) un bel exemple de respiration de Stokes survenu à la période 
terminale d’une paralysie générale nettement caractérisée ; l'allure 
périodique persista pendant trois mois, avec des pauses de 15” et 
des phases de polypnée, de 42” à 49”. Pachon (54) en relate un 
autre cas et, dans ces deux cas, la maladie affectait la forme dépres- 
sive. 

Les affections aiguës des méninges soit du cerveau soit de la 
moelle troublent toujours profondément la circulation des organes 
sous-jacents ; sous l'influence des lésions inflammatoires banales (in- 
filtration séreuse des espaces sous-arachnoïdiens, tension exagérée 
du liquide céphalo-rachidien), sous l'influence des altérations plus 
graves,quiintéressent les vaisseaux (thrombo-artérite et thrombophlé- 
bite infectieuses), l'irrigation sanguine est singulièrement entravée, 
les éléments nerveux souffrent dans leur nutrition; de là, l’ori- 
gine de certaines modifications réactionnelles du système encéphalo- 
médullaire, dont les troubles respiratoires et, entre autres, le rythme 
périodique. Dans la méningite tuberculeuse, Trousseau avait déjà 
noté en 1862 (76) l’évolution d’un rythme respiratoire particulier, 
qui n’est autre que celui de Cheyne. Von Dusch (1867) signale nette- 
ment l'apparition de l’intermittence respiratoire,au cours de cette af- 
fection. Quelques années plus tard, West (79), Hasse (34),Kærber (42) 
mentionnent à nouveau ce symptôme dans la même maladie ; 
Hœhndel de Breslau (38) en 1870, dans un cas de méningite cérébro- 
spinale épidémique. 

Du reste, les oscillations périodiques du rythme respiratoire sont 
d'observation courante, au Cours de la méningite tuberculeuse et 
nous pouvons conclure, en déclarant que cette affection accapare, 
avec l'hémorrhagie cérébrale et la toxhémie urémique, la plus grande 


part de l’étiologie du rythme de Stokes, 
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Rythme de Cheyne-Stokes dans 
les affections du cœur. 


Si les troubles de l'irrigation sanguine exercent une influence 
favorable sur le développement de l’activité périodique des centres 
nerveux, c’est bien au cours des lésions qui intéressent l’organe 
central lui-même de la circulation, au cours des cardiopathies, avec 
ou sans lésions orificielles. 

Nous avons réservé pour la fin de ce chapitre, l'étude du rôle des 
affections cardiaques, dans l’apparition du rythme de Stokes, afin de 
lui consacrer un long développement, et d'accomplir, si possible, 
une œuvre de réhabilitation. 

La notion de l’origine cardiaque du rythme périodique, longtemps 
florissante, tomba dans le discrédit, au lendemain des travaux de 
Potain et de Cuffer. La physiologie pathologique, invoquée par ce 
dernier, dans l’éclosion du phénomène de Stokes au cours de l’uré- 
mie, se présentait avec des dehors si séduisants, elle cadrait d’une 
facon si ingénieuse avec les desiderata de la clinique, avec la récente 
conception de la toxhémie rénale, que les observateurs qui suivirent 
firent presque table rase des idées anciennes ; ils se rattachèrent à 
une origine univoque de cette modalité respiratoire, à la rétention 
dans le sang de matières excrémentitielles. Depuis 1878, le souvenir 
de l'interprétation, apportée par les médecins de Dublin, tend à 
s’effacer de plus en plus, et les cardiopathies semblent aujourd’hui 
rayées à tout jamais de l’étiologie du rythme de Cheyne-Stokes. C’est 
contre cette fâcheuse tendance, contre cet oubli immérité, que nous 
voulons réagir, et nous nous efforcerons de restituer à la pathologie 
cardiaque, un attribut dont elle a injustement été dépossédée. 

Le rapport de cause à effet qui unit les maladies du cœur à la 
dyspnée intermittente, est de connaissance aussi vieille que le 
rythme lui-même. C’est au cours d’une dégénérescence graisseuse 
du myocarde que Cheyne, en 1818, signale la modalité respiratoire 
qui porte son nom, et pour Stokes, ce phénomène avait une valeur 
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pathognomonique, pour le diagnostic de la stéatose cardiaque, quand 
il s’associait au pouls lent et à la faiblesse des battements, au niveau 
de la zone précordiale. 

Traube, en 1869, montrait à sa clinique, raconte Bernheim !5) 
un malade de 52 ans, pâle, œdématié, oppressé et somnolent, il 
avait les signes physiques d’un rétrécissement avec insuffisance de 
l'orifice aortique et légère insuffisance mitrale, Ce malade était affecté 
du type respiratoire de Cheyne-Stokes, avec pauses durant 40 se- 
condes, et phases d’activité respiratoire de 35 secondes : à chaque 
pause le malade s’endormait, pour se réveiller seulement, lors du 
paroxysme dyspnéique ; ce mode respiratoire persista jusqu'à la 
mort quelques jours après l'entrée du malade. L’autopsie montra les 
altérations valvulaires diagnostiquées, mais il n’y avait pas trace de 
dégénérescence graisseuse du cœur. L'année suivante Ziemssen 
d’Erlangen (31) voit le phénomène évoluer au cours d’une stéatose 
avancée du cœur, et dans un cas de rétrécissement avec insuffisance 
de la mitrale, Hæœhndel (38) l'observe dans un cas d'insuffisance mi- 
trale avec athérome des artères de la base, Leube (44) dans une ob- 
servation d'insuffisance aorlique avec dégénérescence graisseuse du 
cœur. Les cas analogues se multiplient avec les publications de 
Chvosteck (14), de Bernheim (5), de Benson (4); et si Hüttenbren- 
ner (4), en 1875, relate un exemple de respiration périodique, au 
cœur, chez un enfant atteint de diphtérie, c’est à l’action de la toxine, 
sur le cœur, qu'il rapporte l’éclosion du trouble respiratoire. L'in- 
fluence des cardiopathes battait son plein. La thèse de Cuffer paraît 
. en 1878, et porte une rude atteinte à la relation étiologique, établie 
au nom seul de la clinique, par Cheyne et Stokes. Le rôle de l’in- 
suffisance rénale accapare bientôt toute l'attention ; en même Lemps, 
l'influence récemment mise en relief des lésions de l’artério-sclérose 
généralisée, sur le développement de la néphrite interstitielle chro- 
nique, contribue à détourner les esprits de l’idée de Cheyne, au pro- 
fit de l’intervention prépondérante des altérations rénales; les cli- 
niciens s'efforcent de réduire la respiration périodique à un symp- 
tôme urémique, et cette allorythmie devient l'expression constante 


de l’urémie bulbaire. Quelques auteurs protestent cependant contre 
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cette étiologie étroite, et cherchent à faire revivre la conception an- 
cienne du rythme de Cheyne, par anémie bulbaire, au cours des car- 
diopathies. 

Biot réunit dans sa thèse un certain nombre d’observations où la 
respiration intermittente évolue, directement sous la dépendance 
d’affections cardiaques, et sans participation aucune des reins ; Pau- 
topsie confirme l'intégrité de ces organes, déjà présumée pendant la 
vie, et l’auteur présente le type respiratoire de Stokes, comme la 
manifestation d’une double altération fonctionnelle, cérébrale et car- 
diaque. 

Huchard affirme nettement l'existence du rythme de Cheyne, au 
cours des cardiopathies artérielles. « J’ai constaté souvent, dit-il (40) 
en 1887, au cours des accès de dilatation aiguë du cœur, des accidents 
dyspnéiques divers, la respiration de Cheyne-Stokes, par exemple, 
en l’absence de toute complication aortique ou rénale ; les autopsies 
en font foi. » 

Fræntzel (29), en 1889, étudiant la séméiologie du rythme de 
Cheyne-Stokes, écrit qu'on peut le rencontrer dans trois cas: les 
affections du rein, les affections cérébrales et les cardiopathies. Les 
maladies du cœur, poursuit-il, qui s’accompagnent de ce type dys- 
pnéique, sont les plus variées, mais présentent toutes un symptôme 
fonctionnel commun, l'irrigation artérielle insuffisante du cerveau ; le 
Cheyne-Stokes est un signe de faiblesse cardiaque (Herzswäche). 
Rendu consacre, en 1890, une conférence clinique, à l’étude d’un cas 
de dyspnée périodique, chez un malade atteint d’insuffisance mitrale ; 
même lésion existait dans un cas de Dixon Mann (20) et plus récem- 
ment dans une observation du D' Terrien (de la Vendée) (74). Nous- 
même avons noté ce trouble respiratoire à la période terminale d'un 
rétrécissement mitral. 

Enfin, l’apparition du rythme de Cheyne a été signalée par Sacchi, 
dans un cas d’anévrysme de la crosse de l'aorte (68); Rendu l’a 
constatée, au cours d’une aortite chronique, avec insuffisance des 
sigmoïdes. 

Notre maître, le D' Merklen (49) portait, l’an dernier, cette ques- 
tion, à la tribune de la Société médicale des hôpitaux, et développait, 
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en s’appuyant sur deux faits personnels, cette thèse, « que si l’in- 
suffisance rénale vient souvent compliquer l'insuffisance cardiaque, 
l'origine urémique de la dyspnée de Cheyne-Stokes peut être défen- 
due, comme Cuffer l’a fait avec tant de talent. Mais outre que ce 
même trouble respiratoire se retrouve dans diverses affections du 
cerveau etdes méninges, il se produit, chez les artério-scléreux asysto- 
liques, en l'absence d'insuffisance rénale nettement caractérisée. Et 
si l’on tient compte de la simultanéité de l’apathie cérébrale, de la 
somnolence, de l'agitation, des mouvements convulsifs, enfin du 
coma, on est tout naturellement amené à le rattacher au syndrome 
complexe et variable du cerveau cardiaque. » C'était nettement re- 
vendiquer, en faveur de la pathologie cardiaque, une place dans 
l’étiologie du rythme de Cheyne, c'était surtout associer, dans une 
conception heureuse,les deux facteurs pathogéniques, artério-sclérose 
cérébrale et cardiopathie, dont Merklen savait définir le rôle, et dé- 
limiter l’action. 

Le rythme de Cheyne n'aime pas les cardiopathies rhumatismales, 
et en général l’asystolie des jeunes; un élément pathogénique 
fait défaut, l'irrigation défectueuse du cerveau, et les artères sup- 
pléent par leur souplesse, par l’activité de leur musculature, à l’in- 
suffisance cardiaque. Mais dès que la sénilité artérielle s’installe, 
avec ses lésions d’anémie, de stase veineuse, d’œdème interstitiel, 
les cellules nerveuses souffrent dans leur nutrition, et le jour où la 
débilité cardiaque vient aggraver l’ischémie cérébrale, le fonctionne- 
ment régulier du cerveau devient impossible ; bientôt se déroulent 
les symptômes du cerveau cardiaque, dont l'entité clinique fut posée 
par Huchard, et auquel se réduit, en dernier ressort, le mode respi- 
ratoire de Cheyne. 

Cette perspective originale, nous nous attacherons à la défendre 
et à la confirmer, par l'analyse d'observations personnelles ou em- 
pruntées à la littérature médicale, et par les données de l'anatomie 
pathologique. 

Les observations que nous avons pu recueillir, se rapportent pour 
la plupart à des malades qui ont franchi la période moyenne de la 
vie ; ils ont déjà dépassé la cinquantaine, date d'échéance de la dia- 
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thèse cardio-artérielle, quand se développent les symptômes prémoni- 
toires d'insuffisance cérébrale et cardiaque. A côté de la prédisposition 
héréditaire, parfois notée, aux lésions chroniques du système vascu- 
laire, on retrouve souvent l'influence des toxhémies lentes, endo ou 
exogènes (soutte, rhumatisme chronique, alcoolisme, excès alimen- 
taires) ; souvent aussi l'enquête relève un facteur étiologique impor- 
tant, le surmenage cardiaque, il s’agit d'ouvriers, d'hommes de peine, 
appelés, par leur profession, à soulever de lourdes charges, à accom- 
plir des travaux pénibles (obs. IT du mém. Merklen). 

Depuis un temps variable, depuis plusieurs mois, parfois depuis 
plusieurs années, les malades paient tribut à l’artério-sclérose du 
cœur. Quelle que soit la lésion, affection valvulaire (rétrécissement 
ou insuffisance de l’orifice mitral ou aortique), ou myocardite chro- 
nique scléreuse, et nous savons aujourd’hui, que la dégénérescence 
graisseuse du cœur, telle que l’entendaient Cheyne et Stokes, répond 
à l’adipose sous-péricardique des inflammations interstitielles chroni- 
ques de cet organe, quelle que soit la lésion en jeu, disons-nous, les 
malades souffrent depuis longtemps de crises de dyspnée nocturne 
et diurne, et c’est une dyspnée caractéristique, douloureuse, avec 
sensation de constriction et d'angoisse rétro-sternale ; le moindre ef- 
fort provoque chez eux un accès d’oppression souvent accompagné 
de palpitations pénibles, et le soir, les régions malléolaires se tumé- 
lient légèrement. L'existence, au niveau des bases des poumons, d’une 
mince bordure de râles sous-crépitants, traduit la faiblesse de la fibre 
cardiaque, et l'examen de la région précordiale révèle la présence 
d’une lésion orificielle, ou d’un bruit de galop à la pointe, avec hy- 
pertrophie ventriculaire gauche. La pulsation de l'artère radiale, dure 
et vibrante, indique l'hypertension artérielle, qui mesure, au sphyg- 
momanomètre, 20 à 22 centimètres. Les urines atteignent 1200 à 
1500 grammes, sans albuminurie. 

Cet état d’hyposystolie permanente peut s’aggraver, et quelquefois, 
le malade a dû subir une ou plusieurs crises d’asystolie, avec stases 
viscérales multiples (œdème des membres inférieurs, hypertrophie 
douloureuse du foie, tendance à la torpeur cérébrale, parfois albu- 


minurie légère). 
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Le malade est d’ores et déjà un cardiaque, quand l’artério-sclérose 
cérébrale jette sa note dans le tableau clinique. Il se plaint de cépha- 
lée persistante, de vertiges, de bourdonnements d’oreille, parfois 
l'observation signale un ictus apoplectique, avec éblouissements, perte 
de connaissance et chute sur le sol ; si le foyer d’ischémie cérébrale 
intéresse les circonvolutions rolandiques, on voit s'installer les phé- 
nomènes de paralysie (monoplégie, hémiplégie, aphasie motrice), tous 
symptômes, en l'espèce, souvent incomplets, fugitifs, et disparaissant 
sans laisser de traces. Le malade de Terrien (obs. XIV), 15 ans 
avant l’éclosion du rythme de Cheyne,présente sa première attaque de 
thrombo-artérite cérébrale (perte de connaissance, avec apathie et 
impossibilité de marcher). Les symptômes se dissipent, laissant à leur 
suite, un peu de gêne de la parole. Quelques années après, reprise 
de l’aphasie motrice absolue, avec extension du foyer de ramollisse- 
ment au centre graphique, et six mois avant que la respiration ne prit 
le type périodique, il survient une paralysie incomplète du bras droit, 
qui persiste jusqu'à la mort. 

La sphère psychique, à son tour, peut souffrir dans son fonc- 
tionnement, et les observations signalent à maintes reprises le dé- 
veloppement progressif des stigmates de déchéance intellectuelle 
(perte de mémoire, affaiblissement des facultés de volition et de 
compréhension, tendance à l'indifférence absolue [obs. I]. L’his- 
toire du malade de Dixon Mann est particulièrement intéressante à 
suivre ; les troubles psychiques ouvrent la scène, suivis à très lon- 
gue échéance, de phénomènes paralytiques (hémiplégie droite avec 
aphasie motrice), qui donnent la signature des premiers. Désormais, 
le tableau clinique est constitué par l'association des deux ordres de 
symptômes,psychiques et moteurs,et l’on assiste à l'évolution de crises 
d’irritabilité et d'excitation maniaque, chez un hémiplégique, atteint 
d'insuffisance mitrale. Dans l'observation de Rendu (obs. [) nous 
trouvons noté un état cérébral bizarre, caractérisé par de l'apathie,de 
l’obnubilation intellectuelle, un défaut absolu de volonté ; la com- 
préhension est lente, la parole embarrassée et difficile, plusieurs 
fois avant l'apparition de la dyspnée intermittente, il commet des 
actes inconscients, il se couche dans le lit d’un autre malade ou 


s’égare dans la salle voisine, et le souvenir de ses actes lui échappe 
complètement. 

L’artério-sclérose cérébrale ne se laisse pas toujours devancer dans 
ses manifestations par la lésion du myocarde ; les termes peuvent se 
renverser et l'apparition des troubles de circulation encéphalique, 
précède celle de la défaillance cardiaque. Dans un cas personnel 
(obs. X), une thrombo-artérite de l'hémisphère gauche, avec foyer 
de ramollissement et hémiplégie secondaire, avait indiqué depuis 
plusieurs mois l’athérome des branches de la sylvienne, quand la 
malade fut prise d'accidents cardiaques. Le malade de Dixon Mann 
(obs. IT) présente des signes d’affaiblissement intellectuel depuis 
5 et 6 ans, avant que l’on ne constate l'existence d'une lésion mi- 
trale ; enfin, dans le cas de Terrien (obs. XIV), la première crise d’is- 
chémie cérébrale éclate dix ans avant l’apparition des accès de suf- 
focation. Mais le rapport chronologique des lésions importe peu; 
à un moment donné, les deux processus pathologiques se juxtapo- 
sent et aggravent les désordres de l’anémie artérielle, au point de 
rendre imminente l'insuffisance du cerveau. | 

Ainsi, porteurs d’altérations scléro-athéromateuses, localisées au 
cerveau ou au cœur, parfois à l'appareil cardio-aortique, les malades 
réalisent les conditions favorables au développement de la respiration 
de Cheyne-Stokes et ce rythme pourra évoluer, sans participation 
aucune des reins, le jour où éclateront les accidents asystoliques. La 
preuve péremptoire de cette affirmation, nous la tirons de l'examen 
des urines, quantitatif et qualitatif, et, muni de ces arguments clini- 
ques, nous espérons forcer les dernières résistances et convaincre 
les partisans à outrance de la théorie rénale du rythme intermittent. 

Nous avons recueilli seize observations de malades asystoliques 
avec respiration de Cheyne-Stokes (obs. I, IN, IV, V, VE, VII, VU, 
K, CXOXIEENIT XV XVI XVIL, XIX, XX); une seule fois 
(obs. VIT), il n’est pas fait mention de l’état des urines et si nous 
rangeons cette observation parmi les faits favorables à notre thèse, 
c'est au nom des résultats de l’autopsie, qui démontra l'intégrité des 
reins. 


Dans les quinze autres cas, les relations de l’asystolie et du rythme 





périodique ont été évidentes et il ne semble pas que l'urémie puisse 
être mise en cause ; la quantité des urines, leur densité, leur teneur 
en urée, n’ont jamais indiqué une véritable insuffisance rénale. 

Les deux observations du mémoire Merklen, sont particulièrement 
suggestives (obs. XII et XIIT). Chez le premier malade, l’asystolie 
bat son plein (augmentation notable de la matité cardio-hépatique, 
dyspnée continue, œdème pulmonaire des deux bases) et si les uri- 
nes atteignent à peine 750 grammes et contiennent 2 grammes d’al- 
bumine, elles présentent tous les caractères des urines cardiaques 
(densité élevée, 1023 ; hyperazoturie, 36 gr. d’urée par litre) et ne 
trahissent que le minimum des lésions rénales. Bien plus, sous l'in- 
fluence de la digitaline, l'oligurie fait place à ia polyurie (1.250 gr.) 
et l’albumine disparaît. Alors seulement éclate la dyspnée de Stokes, 
accompagnée d’obnubilation, de somnolence pendant les pauses, 
d’agitation intense, pendant les phases de respiration. Mais le pre- 
mier bruit du cœur persistait d’une extrême faiblesse, à peine per- 
ceptible, indice de la dilatation et de la déchéance cardiaques. 

Même évolution des accidents dans la seconde observation. A 
l'entrée du malade dans le service, l'asystolie est complète : la matité 
cardio-hépatique atteint des dimensions considérables et la pointe 
bat dans l’aisselle à plusieurs centimètres en dehors de la ligne 
mamelonnaire ; il y a de la dyspnée, de la cyanose, du subcoma ; les 
urines sont rares (450 gr.), contiennent deux grammes d’albumine 
et seulement 12 grammes d'urée; et, peut-être, à la congestion 
passive du rein s’adjoint-il un léger degré de sclérose interstitielle de 
cet organe. La densité atteint cependant 1026. Sous l'influence du 
traitement (saignée et digitaline), les urines montent à 3 litres, l’urée 
chiffre 23 grammes et l’albumine disparait. Mais le cœur ne cesse 
d’être dilaté et insuffisant, ainsi que le prouvent son énorme volume, 
la persistance de la congestion hépatique, de l’æœdème des poumons 
et des malléoles ; les troubles de circulation encéphalique se tradui- 
sent par l’apathie et la torpeur continuelle. C’est dans ces conditions 
que la dyspnée périodique apparait, et elle dure pendant six semai- 
nes, malgré une diurèse qui atteint deux litres et demi à trois litres, 


et une élimination d’urée, variant de 10 à 22 grammes par jour. 
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L'observation de Rendu (obs. 1) dépose dans le même sens. Le 
malade, porteur d’une insuffisance mitrale, a déjà subi plusieurs cri- 
ses d’asystolie, et se plaint actuellement d'accès d'oppression, de 
vertiges et d’éblouissements. De plus, on note chez lui, un certain 
degré de déchéance psychique (perte de la mémoire, obnubilation 
intellectuelle, hébétude). Les artères radiales sont dures et sinueuses 
mais la tension sanguine ne semble pas exagérée. Les urines sont 
hautes en couleur, chargées de sels, et renferment une lésère quan- 
tité d’albumine (15 à 20 centigr. par litre) ; cependant leur quantité 
atteint 1000 à 1200 centimètres cubes par jour, proportion suffisante, 
ajoute Rendu, pour exclure toute idée d’urémie. Les antécédents du 
malade ne justifient pas non plus l'hypothèse d’une néphrite origi- 
nelle ; à aucune période, il n’y eut de polyurie nocturne, de cépha- 
lée ou de troubles visuels ; on ne percoit pas de bruit de galop. L’au- 
teur rattache donc l’albuminurie à la lésion du cœur, tout en tenant 
compte d'un certain degré d’athérome artériel. Grâce au traitement 
digitalique, les battements du cœur se régularisent, les urines mon- 
tent en quantité, et l’albumine disparaît. Alors se développe dans 
toute sa pureté le phénomène de Stokes, qui dure sans interruption, 
pendant quatre semaines. 

Dans l'observation XIX empruntée au Mémoire de MM. Bard et 
Bonnet (2), la relation clinique est succincte et néanmoins très dé- 
monstrative. Le malade, qui a dû affronter déjà deux crises d’asys- 
tolie, entre à l'hôpital, en proie à une vive oppression avec œdème 
des jambes. L'examen du cœur révèle l'existence d’un souffle dias- 
tolique de la base avec dilatation d'ensemble du ventricule gauche 
et dilatation localisée en dôme de la pointe ; celle-ci est rejetée dans 
le 6° espace, très en dehors du mamelon. Pendant le séjour, appari- 
tion d’un souffle systolique rude et permanent, à la pointe. Le rythme 
de Cheyne-Stokes apparaît. Les urines ne contiennent pas d'éléments 
figurés rénaux et l'examen chimique donne pour un litre les résul- 
tats suivants : urée, 19 gr. 10, acide phosphorique, 1 gr. 38, chlo- 
rure de sodium, 7 gr. 03, albumine, 0 gr. 95; pas de sucre. L'é- 
preuve du bleu, pratiquée suivant la technique de MM. Achard et 
Castaigne, indique un léger retard dans l'apparition de la matière 


colorante et la prolongation de la durée d'élimination. 














Même impression se dégage de l'observation de Gibson (obs. XVI) : 
un homme, de 65 ans, atteint de dégénérescence artérielle et d’in- 
suffisance cardiaque (irrégularité du pouls, cyanose et æœdème des 
extrémités, dilatation du cœur, choc diffus de la pointe). La respira- 
tion prend le type périodique, et cependant les urines ne contiennent 
pas d’albumine. 

Les observations de Biot (obs. V, VI, VII, XV, XVI) plaident 
dans le même sens ; le tableau clinique est celui de l’asystolie, frap- 
pant des gens de 50 à 60 ans, plus ou moins entachés d’artério- 
sclérose cérébrale, et chez eux, la respiration de Cheyne-Stokes évo- 
lue, malgré un mininum de lésions rénales (pas d’albumine, ou 
proportion insignifiante). 

Pic et Carrel-Billiard rapportent dans leur mémoire, quatre obser- 
vations de rythme de Cheyne-Stokes ; nous détachons trois d’en- 
tre elles, qui peuvent être rangées parmi les documents confirmatifs 
de nos conclusions. L'interprétation des auteurs s’en éloigne toute- 
fois ; mais elle prête à discussion et nous nous rallions difficilement 
à l’origine urémique, au moins exclusive, des accidents, invoquée 
par eux. La symptomatologie reproduit sans cesse celle de l’insuffi- 
sance cardiaque classique : après une période prodromique, caracté- 
risée par de la dyspnée d'effort, des crises de pseudo-asthme noc- 
turne, éclatent les accidents de l’asystolie grave (dilatation du cœur, 
arythmie, tachycardie, atteignant parfois 120 et 130 pulsations, hy- 
potension, œdème des extrémités inférieures et supérieures). 

Dans l’observation 2 de leur travail, les urines sont à peine albumi- 
neuses, et l'émission ne descend jamais au-dessous de 1200 gram- 
mes. Les observations [ et IV semblent, de prime abord, combattre 
nos conclusions ; les urines contiennent de l’albumine, en notable 
proportion, et parfois, il y a de l’oligurie (600 à 800 gr.). 

Mais de récents travaux ont prouvé que la présence de l’albumine 
dans les urines donne des indications très éloignées sur la valeur 
fonctionnelle du rein. Bard et Bonnet (2) ont montré, grâce à l’é- 
preuve du bleu de méthylène, que le travail d'élimination, au cours 
de certaines néphrites avec albuminurie, est avancé ; avec l'appari- 
tion prématurée du bleu dans les urines, coïncidait une hyperazo- 
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turie très nette. Désormais les résultats de cette épreuve devront tou- 
jours figurer au cours des observations, qui visent les malades 
atteints d’affections cardio-rénales ; eux seuls renseigneront exacte- 
ment sur l’état de l'insuffisance urinaire. 

Les observations de Pic restent donc incomplètes, et le protocole 
des autopsies nous permet de supposer une lésion minime des reins, 
qui étaient sains, macroscopiquement au moins. Nous y reviendrons 
dans un instant. 

Mais la dyspnée périodique n'apparaît pas toujours à la sympto- 
matologie de l’asystolie mortelle, au moins sévère dans ses allures ; 
elle peut se développer en dehors de la crise d’insuffisance cardia- 
que aiguë, et chez les artério-scléreux du cerveau, une affection du 
cœur peut créer, même à la période de compensation, les conditions 
d’anémie artérielle, favorables à l’éclosion de cette modalité respira- 
toire. Trois observations, que nous avons recueillies, déposent en 
faveur de cette relation clinique (obs. IT, XIV, XVIID. 

La première se rapporte au malade de Dixon Mann, dont nous 
avons déjà parlé; dès l’année 1874, se dessinent chez lui les alté- 

rations des zones psycho-intellectuelles, et en 1880, l’auscultation 
décèle, pour la première fois, un souffle d'insuffisance mitrale avec 
légère arythmie. Les symptômes d’ischémie cérébrale s’aggravent 
et, dans l’espace de deux ans, éclatent deux crises d’hémiplégie mo- 
trice avec aphasie, sans que la lésion valvulaire progresse, sans que 
le malade accuse le moindre signe d'insuffisance cardiaque. Le 
19 août 1888, la respiration de Stokes s'établit et un examen d'uri- 
nes donne les résultats suivants : quantité émise en 24 heures : 1200 
à 14800 grammes ; densité : 1010 à 1016, urée : 18 à 22 grammes, 
pas d’albumine ; la dyspnée intermittente persista pendant 417 jours, 
avec des pauses de 15 à 30 secondes, pour ne cesser que 12 heures 
avant la mort. Or, durant cette longue période, jamais le myocarde 
ne cessa de suffire à sa tâche ; la lésion valvulaire fut toujours bien 
tolérée ; à aucun moment, le malade n’accusa la moindre gêne res- 
piratoire. 

Le malade de Terrien (obs. XIV) était porteur d’une insuffisance 


mitrale, avec lésion aortique légère; mais la souffrance du cœur 








revêt chez lui une allure plus bruyante. Depuis longtemps il se plaint 
d’étouffements, diurnes et nocturnes, et bientôt, il ressent des pal- 
pitations douloureuses, et le pouls signale des intermittences ; cepen- 
dant, malgré la survenance de deux crises de paralysie motrice, avec 
aphasie passagère, jamais l’examen ne put surprendre la moindre 
congestion viscérale, en particulier, du côté du rein. Malgré ces 
symptômes négatifs, le rythme de Cheyne s'installe, et, au plus fort 
de la dyspnée périodique, le malade se promène avec les allures 
extérieures de la santé ; il continue sa vie ordinaire, vie de repos, 
sans doute, et jamais l'ædème des jambes ne vint traduire l’asthé- 
nie du cœur. Le malade s’éteignit sans agonie, dit l'observation, dans 
une pause respiratoire prolongée ; il ne s'était alité que trois jours 
avant sa mort. 

Cette observation permet, en outre, de suivre l'évolution parallèle 

et progressivement croissante des phénomènes cérébraux et des trou- 
bles du rythme respiratoire. Trois ans avant lissue terminale, le 
malade se plaint de vertiges, il éprouve de la difficulté à trouver ses 
mots, et déjà la respiration affecte une tendance à la périodicité. 
« J’étouffe » s’écrie-t-il tout à coup, et la respiration se précipite, de- 
vient bruyante, anxieuse, puis sans pause bien nette, elle reprend son 
allure normale. Mais les vertiges augmentent peu à peu de violence ; 
une monoplégie brachiale survient, et les intermittences du pouls sont 
plus fréquentes, alors se déroule jusqu’à la mort, le type le plus pur 
de la dyspnée intermittente, avec troubles oculo-pupillaires. 

Le travail de MM. Bard et Bonnet nous fournit le troisième cas 
(obs. X VID) ; il s’agit d’un homme âgé de 50 ans, atteint d’insuffi- 
sance aortique légère, avec hypertrophie très accusée et dilatation 
du cœur gauche ; la pointe bat dans le 6° espace très en dehors de 
la ligne mamelonnaire. Depuis un an, le malade souffre d’une op- 
pression légère, sans œdème des jambes ; à son entrée dans le ser- 
vice il présente un rythme de Cheyne-Stokes très accentué ; les ra- 
diales sont sinueuses et dures, le pouls très ample et très tendu. Les 
urines montent à 1650 grammes, chiffrent 1015 de densité, et con- 
tiennent 13 gr. 70 d’urée, avec des traces d’albamine ; il n°y a pas 
de sucre, L'épreuve de l’iodure de potassium indique une perméa- 
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bilité légèrement diminuée, et les auteurs ajoutent que d’ailleurs le 
rein semble cliniquement présenter le maximum d’altération ; ce sont 
les lésions artérielles qui dominent. 

Dans le cas de Terrien (obs. XIV),tr oubles cérébraux et respira- 
toires marchent de pair, chez un cardiaque, et s'aggravent ou s’ac- 
centuent simultanément. Mais, au lit du malade, toutes les nuances 
s’échelonnent entre types cliniques différents d'an même processus 
pathologique ; et l'observation d’un malade, communiquée oralement 
par l’un de nos maîtres, nous fait assister à l’évolution des accidents 
cardiaques et respiratoires, chez un artério-scléreux cérébral. Il s’agit 
d’un homme, ayant dépassé la cinquantaine, diabétique depuis 
45 ans, et atteint d'une myocardite chronique, qui s'est manifestée à 
plusieurs reprises sous l'influence d’un surmenage professionnel, 
par des crises d'asystolie suraiguë, avec suffocation extrême, ædème 
pulmonaire et douleurs rétro-sternales, accidents d’ailleurs rapide- 
ment jugulés par le traitement digitalique. Or, dès que le malade a 
interrompu, depuis un certain temps, sa cure cardiotonique, la gêne 
respiratoire, l’insomnie reparaissent peu à peu, le pouls s’amollit et 
les malléoles s’infiltrent légèrement : l’asystolie menace. Alors se 
développe le type respiratoire de Cheyne, avec pauses, interrompues 
parfois par un réveil en sursaut, avec sensation de strangulation. | 
Le rythme apparaît dans toute sa pureté, seulement la nuit ; pen- 
dant l’état de veille, on note une simple tendance à la périodicité, 
et le malade, observateur attentif de lui-même, se surprend des 
pauses respiratoires, quand son esprit reste inactif, et il doit faire 
effort pour secouer cette torpeur respiratoire. Aussi recherche-t-il la 
société, car, sous l'influence de l’excitation cérébrale provoquée par 
le jeu de Ja conversation, la respiration s’effectue normalement. La 
dyspnée périodique mérite ainsi de figurer parmi les petits symptô- 
mes de l’asystolie, elle devient un signal d'alarme, dont le malade 
connaît la signification et dès que la garde remarque, pendant le 
sommeil, l'intermittence respiratoire, il se soumet au traitement di- 
gitalique, qui prévient la crise, et la respiration de Stokes disparait. 
Aujourd’hui, le malade est albuminurique (15 à 20 centigr. par litre) 


et la constatation du phénomène perd sa valeur; mais, pendant 














TT 


plus d’un an, l'examen des urines, pratiqué avec attention, n'a dé- 
celé aucun principe anormal, sauf la glycosurie. 

L'analyse des observations de rythme de Cheyne-Stokes nous 
suggère encore quelques réflexions sur l'influence que les affections 
du cœur exercent sur son développement, au cours même de l’intoxi- 
cation urémique. 

La dyspnée intermittente appartient à la phase terminale de la 
néphrite chronique et la clinique journalière nous apprend qu'à 
cette période de la maladie, les altérations du cœur entrent pour une 
large part dans l'expression symptomatologique ; le Cheyne-Stokes 
ressortit donc à la phase cardiaque de la cirrhose rénale. Le myo- 
carde, aux parois hvpertrophiées, atteintes de sclérose interstitielle, 
se laisse dilater progressivement, et le bruit de galop de la pointe 
fait souvent place à un souffle d'insuffisance fonctionnelle de la 
mitrale. À la dyscrasie urémique s’adjoint la stase sanguine, et sous 
cette double influence pathogénique, la thrombose intra-cardiaque se 
développe volontiers, qui entrave encore le fonctionnement d’une 
musculature déjà défaillante ; de ce chef les phénomènes d’anémie 
artérielle et de stase veineuse augmentent du côté du cerveau et la 
respiration, régulière jusqu'alors, au moins dans son rythme, peut 
affecter désormais le type intermittent. Une observation personnelle 
(obs. XI), relevée dans le service du D° Merklen, nous semble réunir 
les conditions d’une véritable expérience de laboratoire et justifier 
pleinement cette interprétation. Le malade qui en fait le sujet, était 
porteur, depuis longtemps, d'une néphrite à marche torpide, bien 
tolérée d’ailleurs et caractérisée par une simple gêne respiratoire et 
une légère céphalalgie. Sous l'influence d’une crise de néphrite aiguë, 
la dyspnée apparaît et le cœur, déjà hypertrophié, se dilate, les 
urines restent abondantes (1.500 gr.) mais contiennent 3 grammes 
d’albumine. Cependant, rien ne faisait présager l’imminence d’acci- 
dents graves, quand brusquement, éclate un violent accès de suffo- 
cation, avec orthopnée, sueurs froides, algidité des extrémités, et, 
durant 4 jours, se déroulent les symptômes d’une insuffisance arté- 
rielle progressive: tension de plus en plus basse, affaiblissement 


parallèle des battements du cœur, obnubilation cérébrale de plus en 
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plus accentuée, refroidissement de toute la surface cutanée. Le 
dernier jour de la vie, apparaît le rythme de Cheyne-Stokes, atténué, 
il est vrai, avec séries d'accélération et de ralentissement extrême de 
la respiration ; cette dernière phase coïncide avec un état de torpeur 
et d’engourdissement de la conscience et se termine par un réveil 
angoissé, avec agitation et légers mouvements convulsifs dans les 
membres supérieurs. Dès le début de la crise, notre maître avait 
porté le diagnostic de thrombose cardiaque, vérifié par l’autopsie : 
dans le ventricule gauche plonge un caillot fibrino-cruorique, qui 
s'engage dans la crosse de l'aorte et accompagne ce vaisseau jusqu’à 
la naissance de l’aorte abdominale ; de ce caillot principal se déta- 
chent des prolongements qui oblitèrent les gros troncs efférents 
(tronc brachio-céphalique, carotide et sous-clavière gauche) sur une 
étendue de 15 à 20 centimètres ; l’artère sylvienne droite contenait 
un caillot de même nature. En résumé, nous assistons, chez un 
brightique, à l’évolution d’une anémie artérielle progressive, provo- 
quée par une thrombose intra-ventriculaire gauche et se caractérisant 
du côté du cerveau, par la torpeur intellectuelle et la périodicité 
respiratoire. 

Tels sont les faits cliniques qui plaident hautement en faveur de la 
relation, que nous croyons exister entre les affections du cœur et le 
phénomène de Cheyne-Stokes. IL ne reste plus, pour assurer le 
triomphe définitif de cette cause, qu’à interroger l’anatomie patholo- 
gique et à confronter l’évolution symptomatologique avec les résultats 
de l’autopsie. 

Sur les vingt observations que nous avons recueillies, onze sont 
rapportées avec autopsie. Dans un cas, la maladie aboutit à la gué- 
rison (obs. XIIT) ; dans 4 cas (obs. XV, XVI, XIT, XIV), l’autopsie 
ne put être pratiquée; Gibson, Bard et Boinet mentionnent une 
coïncidence clinique, sans indiquer l'issue de l'affection ; la malade 
de Pic est en cours d'observation (obs. XX). Parmi les observations 
avec nécropsie, sept d’entre elles relatent d’une façon intégrale, l’é- 
tat des organes (cœur, reins, artères cérébrales) dont les lésions 
nous intéressent, et l’une d’elles consigne l'examen microscopique 


des reins. Trois autres restent incomplètes (obs. IT, V, VID) et né- 











Sn 'Houe 


gligent de signaler l’état du cerveau ou des reins. Cette lacune altère 
peu la valeur des observations; car si les auteurs, qui ont rédigé le 
protocole d’autopsie, dans un but différent du nôtre, ont omis cer- 
taines indications, l’examen clinique renseigne d’une facon relative- 
ment suffisante, pour nous permettre d'en bénéficier. Dans le cas 
de Dixon Mann (obs. Il), il n’est fait mention que des lésions du cer- 
veau : athérome intense des artères de la base (vertébrales, tronc 
basilaire, cérébrales antérieures, moyennes et postérieures), trans- 
formées en tubes rigides et étroits ; pas d’altération parenchymateu- 
ses (ramollissement lacunaire ou hémorrhagie), mais hydropisie ven- 
triculaire très accentuée. Du côté de la moelle allongée, l'examen 
microscopique révèle la dégénérescence d’un faisceau pyramidal et 
une congestion capillaire très nette, tout le long des noyaux d’origine 
du nerf vague et du spinal. L'examen qualitatif et quantitatif des 
urines, pendant la vie, de même que la constatation de certains si- 
gnes physiques du côté du cœur, nous édifient suffisamment sur 
l'intégrité des reins et sur la lésion mitrale dont il souffrait. Même 
remarque pour l’observation V : l’autopsie indique un cœur volumi- 
neux avec adipose sous-péricardique et une dilatation considérable 
de la crosse aortique, avec plaques athéromateuses exulcérées ; du 
côté du cerveau, athérome des artères surtout des vertébrales, et de 
la basilaire ; adhérence des méninges à la substance cérébrale, exis- 
tence de deux foyers de ramollissement, au niveau des zones fronto- 
pariétales. L'état des reins n’est pas noté; mais les urines conte- 
naient, pendant la vie, une quantité à peine appréciable d’albumine. 
L'observation VII omet l’examen du cerveau ; mais les reins présen- 
tent un volume normal, sans altération sensible sur la capsule, tra- 
ces de petits kystes ou d’infarctus, guéri depuis longtemps. Le cœur 
est volumineux (580 gr.) : dilatation du ventricule droit avec insuffi- 
sance tricuspidienne ; altérations scléreuses de la valve mitrale et 
des sigmoïdes aortiques. Parmi les sept observations maîtresses, cinq 
vérifient d'une facon péremptoire l'interprétation proposée (obs. I, 
IV, VI, II, X) ; chaque fois, nous relevons ce trépied anatomo-pa- 
thologique, base de notre démonstration : lésions cardiaques et ar- 


tério-cérébrales avec intégrité des reins absolue ou relative (néphrite 
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interstitielle légère). L'examen révèle toujours du côté du cœur, à 
côté d'une lésion chronique (insuffisance ou rétrécissement des ori- 
fices, myocardite scléreuse, adipose sous-épicardique), les altérations 
de l'insuffisance aiguë (dilatation des différentes cavités, déforma- 
tion en gibecière). 

Les altérations de l’encéphale marchent souvent de pair, comme 
gravité. Dans une observation personnelle (obs. X), c’est l’athérome 
généralisé à toutes les artères, grosses et petites converties en tubes 
rigides, à lumière rétrécie par la présence de plaques calcaires, qui 
font saillie dans l’intérieur du vaisseau, c’est la pâleur et l’anémie de 
la substance cérébrale, avec œdème des espaces sous-pie-mériens, et 
hydropisie ventriculaire; c'est, enfin, la présence d’un large foyer de 
ramollissement cortical intéressant les zones fronto-pariétales droites. 
Les reins présentant une légère diminution de volume, et pèsent 
respectivement 90 et 120 grammes ; la capsule se décortique facile- 
ment et laisse voir de petites granulations qui hérissent la face 
externe de l’organe. À la coupe, la couche corticale est légèrement 
rétractée. L’exainen microscopique révèle une sclérose interstitielle 
très discrète, caractérisée par un épaississement à peine sensible des 
travées conjonctives péri-capsulaires et inter-tubulaires, avec péri- 
artérite, sans lésions de l’endartère ; aucune altération des bouquets 
glomérulaires ou de l’épithélium des tubuli contorti. Dans l’observa- 
tion, empruntée à Bernheim (obs. IV), ce sont les lésions d’ædème 
cérébral qui dominent : infiltration séreuse des espaces sous-arachnoi- 
diens, hydropisie et dilatation des ventricules, aspect lavé du pa- 
renchyme nerveux. Du côté du cœur, rétrécissement mitral, avec 
induration et rétraction des piliers. Les reins présentent l'aspect 
du rein cyanique, dureté et coloration rouge foncé du parenchyme ; 
mais pas de granulations sur la face externe, pas de diminution dans 
l'épaisseur de la couche corticale. À l’autopsie du malade de Rendu 
(obs. I), même faisceau de preuves anatomiques : athérome accentué 
des artères du cerveau, et minimum de lésions rénales. Le malade 
dont Nicolle (obs. IT) rapporte l'histoire, avait bien des urines albu- 
mineuses (6 gr. 50); mais les reins pèsent respectivement 200 et 


160 grammes ; le parenchyme est simplement congestionné et la 
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substance corticale n’est pas réduite de volume. Par contre, les 
vaisseaux de la base sont athéromateux, surtout les sylviennes, et le 
cœur très hypertrophié (880 gr.), très dilaté, se montre au micros- 
cope, envahi par une sclérose interstitielle diffuse. L'observation 1 
de la thèse de Biot, combat dans le même sens. 

Pic rattache, dans ses deux observations avec autopsie, l’origine 
du syndrome périodique, par suite du rythme de Cheyne-Stokes, à 
l'intoxication urémique. Les urines de ses malades contiennent, il 
est vrai, de l’albumine. Mais l'examen macroscopique des reins du 
premier, ne révèle aucune lésion ; ils pèsent respectivement 170 gr. 
et 140 grammes ; ils sont l’un et l’autre congestionnés et leur cap- 
sule n’adhère en aucun point. Dans l'observation IV du mémoire, les 
lésions sont plus accentuées ; les reins chiffrent comme poids 160 
et 110 grammes ; ils sont très durs au palper et à la coupe ; la cap- 
sule adhère un peu et laisse voir quelques granulations ; la substance 
corticale est diminuée d'épaisseur. Mais, si la lésion rénale joue un 
rôle dans l’éclosion du trouble périodique de l'activité respiratoire, 
l’auteur déclare lui-même que le malade est mort avec les symptômes 
de l’asystolie ; et nous pouvons revendiquer en faveur de linsuffi- 
sance cardiaque, avec ses lésions secondaires (anémie artérielle, 
stase veineuse, œdème), une large part dans le développement de 
cette perturbation fonctionnelle. 

En résumé, l’urémie ne résume pas, à elle seule, toute l’étiologie 
du rythme de Cheyne-Stokes ; les troubles circulatoires, engendrés 
par l’artério-sclérose cérébrale, et aggravés par l’asystolie, ou réci- 
proquement, l’asystolie, l'insuffisance cardiaque, à laquelle s’adjoint 
l’athérome des artères de la base, suffisent, sans participation aucune 


des reins, à provoquer la périodicité respiratoire. 
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Pronostic. 


SOMMAIRE. — Opinion ancienne : Pronostic mortel, soutenue par Cheyne,Stokes, 
Merkel, Ziemssen. — Opinion actuelle : Pronostic moins sévère (Bernheim, 
Saloz, Frœntzel, Merklen). 


La notion de l’origine cardio-cérébrale du rythme de Cheyne- 
Stokes, ne met pas seulement en relief une association clinique ; 
elle comporte un enseignement d'une réelle valeur pratique. 

Longtemps, cette idée a régné en maîtresse, de la sévérité du pro- 
nostic, au cours des affections, qui se compliquent du rythme pério- 
dique. Le phénomène indiquait non seulement une issue fatalement 
mortelle, mais l’imminence de cette terminaison. Le malade de 
Cheyne meurt 8 à 9 jours après l’éclosion du type périodique et 
Stokes considère ce signe, comme l'indice d'une stéatose cardiaque, 
arrivée à sa période ultime. 

L'opinion des médecins de Dublin impressionna vivement les es- 
prits, et les auteurs qui suivirent ne surent que confirmer l’idée 
pessimiste, attribuée au symptôme. Traube l’observa dans nombre 
d’affections cérébrales, mais toujours dans les cas graves, et à la der- 
nière phase de la maladie. Mader le rapporte dans cinq cas de lé- 
sions cérébrales, toutes terminées par la mort. Les observations de 
Merkel, de Ziemssen (81), d'Esembeck (24), contribuent encore à 
assombrirle pronostic du rythme de Cheyne-Stokes. 

Bernheim (5) apporte aussi un contingent d'observations person- 
nelles, toutes fatales ; cependant l’un des premiers, il cherche à réa- 
gir contre l'arrêt, porté par les médecins irlandais, et, dans la con- 
clusion de son mémoire, il s'efforce de modifier l'opinion classique. 
I cite les observations de Lutz (88), de Roth, et déclare que le phé- 
nomène de Stokes n’est pas un indice constant de mort prochaine ; 
l’apparition de cette allorythmie respiratoire peut être suivie de gué- 
rison, au moins d'améliorations, dans le cours d'une maladie incu- 


rable. 
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Biot revient à l’inexorabilité du pronostic ; il défend cependant la 
théorie cérébro-cardiaque du rythme de Stokes, mais l’éclosion de 
ce signe traduit une telle déchéance des centres nerveux, un tel 
épuisement de leur excitabilité, que la vie devient impossible, et nous 
relevons dans les conclusions de sa thèse, ce passage : ce type res- 
piratoire a une haute valeur pronostique, et sans être absolument 
fatal, il précède ordinairement, de peu, la terminaison. Saloz (69) 
adoucit la sévérité de ce Jugement et se range à l'opinion éclectique. 
Les cas ne comportent pas tous la même gravité et le pronostic dé- 
pend, d’une part, de la nature et de l'intensité de la lésion causale, 
d’autre part, des conditions de résistance de l'individu. C’est le signe 
avant-coureur d’une issue fatale et prochaine, quand il se présente 
chez un individu, atteint d'hémorrhagie cérébrale ou de toute autre 
lésion encéphalique ; sa durée peut cependant être beaucoup plus 
longue, lorsqu'il apparaît comme symptôme d’une affection de l’ap- 
pareil circulatoire (cœur ou vaisseaux). 

Avec Hallopeau et Petit (33), le revirement s'accentue. Le phéno- 
mène de Stokes n’a pas nécessairement, déclarent ces auteurs, une 
signification pronostique grave, alors même qu'il est nettement ca- 
ractérisé. Déjà Dunin avait, en 1883, rapporté trois observations, 
dans lesquelles ce phénomène évolue pendant longtemps, sans que 
la mort s’en suive (2 cas d'hémorrhagie cérébrale avec hémiplégie au 
cours d'une maladie de cœur, un cas de fièvre typhoïde) et les auteurs 
en question disent avoir vu le rythme persister pendant trois ans, 
chez un sujet atteint d’hémiplégies, liées très vraisemblablement,à des 
ramollissements multiples de l’encéphale. 

Le malade de Terrien mourait en 1896, et dès l'année 1893 pré- 
sentait une tendance à la périodicité de la respiration. 

Fræntzel (29) déclare, en 1890, que la valeur pronostique de ce 
symptôme ne doit être établie qu'avec une grande prudence. Dans le 
temps, dit-il, on attribuait à son apparition un pronostic très sombre ; 
mais bientôt, on acquit la certitude que, surtout dans les maladies 
cérébrales, cette opinion était erronée, et il raconte l’histoire d’un 
infirmier, qui, à la suite d’une hémorrhagie cérébrale, se mit à respirer 


suivant le type périodique ; le phénomène disparut avec la résorp- 
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tion du foyer, etle malade fut encore employé de longues années, à 
l'hôpital. Le pronostic serait moins favorable cependant, quand la 
respiration périodique se développe sous la dépendance d’une car- 
diopathie, mais on peut, grâce à un traitement approprié, retarder 
l'issue fatale, de plusieurs mois, voire même d’un an. 

Dans l’observation de Rendu, la dyspnée intermittente évolue pen- 
dant six semaines, et le malade guérit parfaitement. Dixon Mann (20) 
publie un cas intéressant de respiration de Cheyne-Stokes, qui per- 
siste pendant 417 jours. Gibson (31) relate différents faits de guérison 
malgré l'apparition de la polypnée périodique. 

Enfin, notre maître, le D' Merklen, à l’occasion du malade, qui fait 
le sujet de l'observation Il de son mémoire, met en relief, la longue 
durée du rythme de Cheyne (six semaines) et la terminaison heureuse 
de la crise d’asystolie ; c’est vers la fin de 1896, que le malade entrait 
à l'hôpital Laënnec, en pleine attaque d’insuffisance cardiaque, 
bientôt compliquée du syndrome périodique ; aujourd’hui (juin 
1898) le malade est encore dans les salles, porteur des mêmes lésions 
cardio-artérielles (myocardite chronique, hypertrophique avec bruit 
de galop, artério-sclérose cérébrale discrète). 

Les documents cliniques sont donc assez riches aujourd’hui, pour 
que nous puissions dénoncer la valeur pronostique du rythme de 
Cheyne et de Stokes, telle que ces auteurs l’avaient émise ; il est temps 
de réformer la sévérité de leur jugement. 

La dyspnée périodique ne comporte pas par elle-même un pro- 
nostic fatal ; elle devient grave, du chef de la lésion causale, de par 
les conditions cliniques et anatomiques, qui président à son dévelop- 
pement. La néphrite chronique interstitielle, à sa période terminale, 
les graves lésions des méninges et de l’encéphale (méningite tuber- 
culeuse, grandes hémorrhagies méningées, ou intra-ventriculaires) 
s’accompagnent volontiers du rythme de Stokes. Ici, le processus est 
fatal dans son évolution, et Traube a raison. Mais les facteurs patho- 
géniques du symptôme peuvent être intermittents et passagers, et le 
Cheyne-Stokes, éphémère comme la cause qui l’a produit, disparaî- 
tra avec elle. Aïnsi, il en est, dans l’asystolie des artério-scléreux, le 
jour où l’ischémie cérébrale persistante s’aggrave du fait de l’insuf- 
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fisance cardiaque. La dégénérescence scléro-athéromateuse des artè- 
res du cerveau représente l’élément fixe, irréductible de cette asso- 
ciation pathologique, mais la défaillance du myocarde reste à la por- 
tée des agents thérapeutiques, et sous l'influence d’un traitement 
approprié, la fibre musculaire peut retrouver sa tonicité ; les condi- 
tions d'irrigation cérébrale se régularisent et le trouble respiratoire 
disparaît. Le malade de Merklen reprend les apparences de la santé; 
la myocardite chronique, l’artério-sclérose redeviennent tolérantes, 
ne se manifestent que par quelques troubles fonctionnels, compati- 
bles avec la vie. 

L'apparition de la dyspnée périodique, au cours de l’asystolie des 
artério-scléreux, n’en constitue pas moins un avertissement sérieux, 
dont l’importance ne doit pas échapper ; elle indique l'existence de 
lésions cardio-artérielles profondes. L’asystolie reste menaçante ; le 
malade, désormais, se trouve en état d'équilibre instable ; le moindre 
écart hygiénique, le plus petit excès alimentaire, un simple refroi- 
dissement deviendront la raison d’une nouvelle crise d’asthénie car- 
diaque. Le malade de Rendu, qui offre un bel exemple de troubles 
cérébraux et respiratoires, chez un artério-scléreux, au cours d’une 
attaque d’asystolie, guérit très facilement de son insuffisance cardia- 
que et de son rythme périodique, mais il meurt un an après et l’au- 
topsie vérifie les lésions vasculaires, présumées du côté du cerveau. 
Chez le malade de Merklen, depuis sa première crise d’asystolie, la 
diathèse cardio-artérielle évolue toujours ; les artères sont manifes- 
tement plus sinueuses, plus dures qu’au jour de l'entrée : il y x des 
larmes, une émotivité faciles à réveiller, une volonté défaillante et 
plusieurs fois à l’occasion de simples bronchites, il a été repris d'uc- 


cidents asystoliques (étouffements, insomnie, oligurie). 


Traitement. 


SOMMAIRE. — Inefficacité du traitement digitalique, seul employé. — Traite- 
ment de choix : association de la digitale et de la morphine. — Action para- 
doxale de la morphine (Unverricht). — La morphine, médicament régulateur 
de l'activité nerveuse. 


Dans le chapitre précédent, nous avons fait entrevoir la possibilité 
d’opposer une thérapeutique active à la dyspnée périodique des 
artério-scléreux en asystolie. Une indication semble s'imposer pri- 
mordiale, relever, par la cure digitalique, la contraction défaillante 
du muscle cardiaque et rétablir ainsi les conditions normales de 
l'irrigation cérébro-bulbaire. Tel fut le traitement mis en vigueur 
par Rendu et Merklen. Or, chez leurs malades, la digitale faillit à sa 
tâche et n’améliora en rien l’évolution des accidents dyspnéiques ; 
bien plus, dans un cas, la polypnée périodique s’accentue sous l’in- 
fluence du traitement ; dans les deux autres, la digitale paraît provo- 
quer l’apparition du rythme de Stokes. 

Le malade, observé par Rendu, atteint d’artério-sclérose et d’asys- 
tolie, semble sorti de sa crise, après avoir pris pendant quelques 
jours, de la digitale à haute dose (1 gr. 50 de macération en 24 heu- 
res), quand se développa la respiration de Cheyne, qui n'existait 
qu'à l’état d'ébauche à son entrée à l'hôpital. Le premier malade de 
Merklen fut pris brusquement de dyspnée périodique, 24 heures 
après l’administration d’un demi-milligramme de digitaline eristalli- 
sée ; chez le second sujet, le trouble respiratoire fait son apparition 
après 6 semaines de séjour dans le service et après l'administration, 
à différentes reprises, de la digitaline. Dans l'observation 1 de 
MM. Pic et Carrel-Billiard, le Cheyne-Stokes s’est développé après 
cinq jours de cure digitalique (0,40 centigr. de poudre de digitale par 
jour). Un malade de Saloz, atteint de Cheyne-Stokes (obs. VIT),n’est 
nullement amélioré par la digitale. 
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Ce n'est pas tâche facile d'expliquer cette singulière conséquence 
du traitement digitalique. Mais le hasard seul ne commande pas à 
une série de faits, qui déposent tous dans le même sens et cette coïn- 
cidence repose, selon toute vraisemblance, sur une loi de physiologie 
pathologique. Merklen tente l’interprétation de ces faits, et il accom- 
pagne sa relation clinique de réflexions, qui jettent quelque lumière 
sur cette action paradoxale de la digitale. Dans une communication 
précédente (49), notre maître insistait sur l’action dissociée de la 
digitale, dans l’asystolie, et montrait que, chez certains malades, ce 
médicament produit la diurèse, sans ralentissement du pouls; la 
fibre cardiaque altérée ne réagit plus en face de cet agent thérapeu- 
tique, tandis que la musculature artérielle, relativement saine, con- 
serve ses propriétés et reste sensible à la digitale. Il y a perte de 
l'action cardio-tonique avec conservation des propriétés vaso-cons- 
trictives. Les deux faits de Merklen viennent à l'appui de cette 
interprétation. Dans le premier, l’administration de la digitaline 
augmente bien les urines et diminue légèrement le pouls, mais elle 
laisse le premier bruit du cœur, toujours imperceptible, indice de la 
faiblesse myocardique persistante, et la mort survient dans le coma, 
au bout de quelques heures. Chez le second malade, la cure digitali- 
que fut instituée à différentes reprises, mais le cœur reste dilaté et sa 
matité augmentée dans les différents diamètres, le foie oscille 
comme dimensions verticales entre 14 et 17 centimètres, et cependant 
les urines atteignent 4 litres, quand la respiration de Cheyne- 
Stokes fait son apparition. En résumé, comme le dit Merklen, la 
faiblesse cardiaque persistait et l'apport du sang artériel à l'encéphale 
n'était pas augmenté, tandis que l’anémie des centres nerveux pou- 
vait être momentanément accrue, en raison de linfluence purement 
vaso-motrice de ce médicament. 

Cependant il faudrait bien se garder de proscrire la digitale, du 
traitement de l’asystolie avec respiration de Cheyne-Stokes. Alors 
même qu’elle ne produit pas tout son effet utile, elle diminue les 
hydropisies par la diurèse, maintient le cœur en l’empêchant de 
faillir davantage, et prépare la guérison, si elle est possible. De plus, 


l'influence défavorable qu’elle peut avoir sur les centres nerveux et 
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sur le rythme respiratoire, est manifestement neutralisée par un au- 
tre agent thérapeutique, la morphine. 

Parfois même, la médication morphinique, seule mise en prati- 
que, suffit à régulariser la respiration, à calmer l'angoisse, et le 
malade peut enfin reposer. 

L'administration de l’opium devient donc l’une des armes de 
choix dans le traitement de la dyspnée de Cheyne-Stokes au cours 
de l’asystolie. Cette formule thérapeutique se dresse en opposition 
formelle, avec la remarque de Traube et avec les conseils de Biot. Le 
professeur de Berlin, le premier, avait signalé l’influence favorable : 
de la morphine sur le développement du rythme périodique : dans 
certaines conditions elle provoque l’intermittence respiratoire, ou 
bien elle l’exagère, si celle-ci existe déjà. Biot, quelques années 
plus tard (6), combat résolument l'emploi de la morphine chez les 
malades atteints du type respiratoire de Cheyne, et il met en garde 
contre l'application de tous les médicaments, qui ont pour effet de 
diminuer l’excitabilité des centres, alors que leur usage semble 
indiqué par une raison spéciale (insomnie, douleur). Cependant, un 
revirement ne tarda pas à se produire, et en 1877 Gubler (32), 
et Huchard (40) préconisent l'emploi de l’opium, surtout de la 
morphine, en injections sous-cutanées, dans les affections aortiques 
et dans les troubles respiratoires, engendrés par l’anémie cérébrale 
consécutive ; Weber le conseille même dans la dyspnée périodique 
(90). Saloz pense que les inconvénients et les dangers de la médi- 
cation narcotique ont été considérablement exagérés ; les opiacés 
peuvent rendre de grands services et il cite, à l'appui de cette thèse, 
maints résultats heureux. Le malade qui fait le sujet de l’observa- 
tion V, était en proie à une dyspnée périodique des plus vives; on fait 
une injection de 5 milligrammes de chlorhydrate de morphine qui 
provoque un soulagement immédiat, et le rythme intermittent dis- 
paraît ; même thérapeutique est appliquée, toujours avec succès, à 
chaque reprise offensive des accidents respiratoires. Dans l’observa- 
tion 1 de son mémoire, la morphine fait disparaître l’angoisse du 
malade, mais la respiration conserve son caractère. O. Frœntzel, de 
Berlin (29), entreprend, en 1889, un long plaidoyer en faveur du trai- 
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tement par la morphine, des affections cardiaques, fussent-elles com- 
pliquées du rythme de Cheyne-Stokes, et il insiste sur les fortes 
doses (1 centigramme et demi, 3 centigrammes par jour), qui seules 
donnent une amélioration durable. Les malades, professe Frœntzel, 
se trouvent, aussitôt après l’injection, dans un état d'euphorie com- 
plète, et rapidement ils s’endorment d'un sommeil profond, pendant 
lequel la respiration périodique disparaît. La morphine soulage en 
outre le travail du cœur, en diminuant la tension artérielle, et en 
provoquant de fortes sudations. 

Rendu, après avoir essayé sans succès les moyens habituels pour 
modifier la dyspnée de Cheyne-Stokes, constate que les injections 
sous-cutanées de morphine, faites à la dose d’un demi centigramme, 
matin et soir, uniquement dans le but de calmer l’insomnie et l’ex- 
citation mentale, exercent la plus heureuse influence sur les troubles 
respiratoires. Dans l'observation IT de Merklen, la morphine (une 
piqüre d’un demi-centigr. chaque soir), calme l'anxiété, fait disparai- 
tre l’irrégularité respiratoire, et le malade dort d’un sommeil assez 
calme. Un malade de Pic, atteint du rythme de Stokes, est soumis 
au traitement bromuré (à deux reprises, 5 gr. de bromure de potas- 
sium) qui ne produit aucun effet, sur l'agitation délirante, ou sur le 
trouble de la respiration. On fait incidemment une piqure de 5 millig. 
de morphine ; au bout d'une heure, disparition complète du rythme 
périodique et du délire, le malade s'endort paisiblement. 

L'influence heureuse de la morphine sur l’irrégularité périodique 
de la respiration crée donc un antagonisme frappant entre les pro- 
priétés thérapeutiques et physiologiques de cette substance ; et si 
elle atténue les troubles dyspnéiques, le fait de Traube n’en persiste 
pas moins, et l’on met sans cesse à profit, dans les laboratoires, 
cette action de la morphine de provoquer chez les animaux le rythme 
périodique. Unverricht (77) s’est efforcé d'éclaircir ce problème 
de physiologie; il a montré que cette contradiction n'était qu'ap- 
parente, et que l'influence de la morphine, tour à tour agent de mo- 
dération ou d’aggravation de l’intermittence respiratoire, s'adapte 
volontiers à la théorie cérébrale du rythme de Cheyne-Stokes.Unver- 
richt étudie, chez un malade hémiplégique,et affecté de ce syndrome, 
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l'action de différents narcotiques (morphine, chloral, chloroforme, : 
bromure de potassium) sur son évolution, et il constate avec: sur- 
prise que le trouble respiratoire ne se produit qu'au début du som- 
meil morphinique, et qu’il disparaît pendant le sommeil, profond ; 
il observe, en outre, que la respiration se régularise d'autant plus 
vite et plus complètement que le médicament est plus actif : les hro- 
mures, par exemple, restent inefficaces. De ces résultats expérimen- 
taux, l’auteur conclut à l’existence dans l'écorce cérébrale,de centres, 
qui exercent sur l’activité respiratoire du bulbe, une action, soit 
stimulante, soit paralysante ; dès que la fonction régulatrice du cer- 
veau vient à disparaître, à la suite d’une lésion organique, ou bien 
sous l'influence d’un trouble de nutrition locale (athérome), la res- 
piration prend le caractère déséquilibré, décrit par Cheyne et Sto- 
kes. Cette conception aurait l'avantage d'expliquer l’action para- 
doxale des narcotiques : une dose médiocre ne paralyse que le centre 
stimulateur cérébral, d’où la respiration de Cheyne-Stokes ; une 
dose plus forte ou une action plus complète annihile aussi le centre 
modérateur, et laisse abandonné à lui-même, le centre automatique, 
qui produit alors une respiration régulière. 

Stern (72) et Pic (55), partisans de la théorie cérébrale de la res- 
piration périodique, rejettent ce système de systématisation à ou- 
trance. On se rappelle que, pour ces auteurs, le phénomène de 
Cheyne-Stokes, appartient à une série de troubles fonctionnels 
rythmiques, qui trahissent l'existence de certaines altérations de l’é- 
corce cérébrale. Les modifications périodiques relevées dans les dif- 
férentes sphères de l’activité nerveuse (psychisme, sensibilité, mo- 
tricité, circulation), reflètent simplement les changements périodiques 
de l’excitabilité de l’axe encéphalo-médullaire. Cette hypothèse per- 
mettrait de considérer la morphine, comme un régulateur de Pacti- 
vité nerveuse. 

Quelle que soit la théorie émise, les expériences d'Unverricht 
confirment les observations de Frœntzel et de Saloz, de Rendu et de 
Merklen, sur l'utilité des injections sous-cutanées de morphine, dans 
le traitement de la dyspnée de Cheyne-Stokes. Loin d'augmenter le 


trouble respiratoire, comme on aurait pu le craindre, elles l'atté- 
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nuent, et procurent au malade, un sommeil tranquille. Toutefois il 
serait téméraire de suivre les conseils audacieux de Fræœntzel, et les 
doses minimes (un demi-centigramme à trois quarts de centigramme 
le soir) suffisent et il importe de ne pas les dépasser, en raison de 
l'insuffisance rénale, toujours à craindre chez les artério-scléreux. 
En résumé, l'association de la digitale et de la morphine constitue 
le traitement de choix de la respiration de Cheyne-Stokes, au cours 
des cardiopathies mal compensées. Frœntzel déclare avoir vu, sous 
son influence, disparaître la symptomatologie si pénible du syndrome 
asystolique avec intermittence respiratoire, et rendu ses malades à 
une santé apparente. Dans l’observation de Merklen, ce traitement 
a permis de juguler la crise asystolique, et si ce malade est résigné, 
aujourd'hui, du chef de ses lésions cardiaques, à une vie de repos, 


du moins, elle est exempte de souffrances et d'angoisses. 








CONCLUSIONS 


I. — Le type respiratoire, décrit par Gheyne et Stokes, se compose 
de deux phases, régulièrement alternantes ; l'une, dite période 
d’apnée, caractérisée par la suspension de tout mouvement de la 
cage thoracique ; l’autre, dite d'activité, obéissant à un rythme parti- 
culier: pendant un premier stade, les inspirations augmentent 
progressivement de profondeur et de rapidité, jusqu’à un fastigium 
au delà duquel elles perdent peu à peu, suivant une allure inverse, 
leur amplitude et leur accélération ; à un moment, le malade semble 
oublier de respirer. Les deux composantes de cette phase de poly- 
pnée, sont désignées sous le nom de stade des oscillations respira- 
toires ascendantes ou descendantes. 

Parallèlement au rythme périodique de la respiration, évolue un 
ensemble d’autres symptômes, qui obéissent tous au même principe 
de l’intermittence et dans un ordre exactement direct. 

Avec la pause respiratoire coïncide l’inhibition des facultés psy- 
chique, motrice, sensitive ; la réflectivité médullaire disparait ; 
l'innervation vaso-motrice est elle-même atteinte (accélération du 
pouls, diminution de la pression artérielle). La reprise inspiratoire 
signale le réveil de l'activité dans ces différentes sphères : dès la pre- 
mière ondulation thoracique, le malade reprend connaissance, la 
motilité volontaire, la sensibilité retrouvent leur intégrité ; la pupille 
se dilate et le tonus vasculaire reprend ses droits (ralentissement du 
pouls, augmentation de la pression artérielle). 

Parfois, les différentes courbes s'opposent leurs ondulations et à 
la phase de pause respiratoire, correspond la période d'activité de la 
sphère motrice. 


PR RE 


IL. — Traube, qui tenta, le premier, en 1869, la physiologie patho- 
logique du rythme de Cheyne-Stokes, la rattachait à une diminution 
dans l’excitabilité des centres respiratoires du bulbe, résultat d’un 
apport sanguin insuffisant. Cette entrave à l'irrigation artérielle du 
bulbe,était elle-même la conséquence d’une altération de ses propres 
vaisseaux ou du cœur, ou bien encore d’une compression directe ou 
indirecte de cet organe (exsudat, tumeurs de la cavité crânienne). Les 
noyaux bulbaires n’entraient alors en activité, que sous la stimulation 
d'un sang surchargé en gaz COL. 

Cette théorie fut acceptée. intégralement par les uns (Bernheim, 
Biot, Saloz), après modification, parles autres (Filehne, Cuffer, 
Murri). 

Mosso, en 1886, montre l'insuffisance de cette conception; il 
prouve l'existence de la respiration de luxe, par suite l'indépendance 
du rythme respiratoire normal, vis-à-vis des besoins chimiques de 
l'organisme. Richet émet l'hypothèse que le cerveau pourrait bien 
être la raison de cette respiration superflue et son élève Pachon le 
vérifie expérimentalement et cliniquement. Au cours de ses recher- 
ches, ce dernier provoque la respiration périodique, en supprimant, 
soit à l’aide d’une intoxication médicamenteuse (morphine), soit à 
l’aide d’un traumatisme, l'influence du cerveau. Cet organe exerce 
donc vis-à-vis des centres bulbaires, respiratoires, une action stimu- 
latrice et régulatrice. Le rythme de Cheyne-Stokes devient fonction 
de l'insuffisance cérébrale, ainsi que Fr. Franck l'avait déjà indi- 
qué. 

De plus, de l’étude des phénomènes connexes de ce type respira- 
toire se dégage l'impression que l’activité bulbaire n’obéit pas seule à 
cette allure périodique ; différentes grandes fonctions de l’économie, 
subissent à leur tour, ces sortes d’éclipses rythmiques, dans leur exci- 
tabilité, et dans un rapport direct avec les phases de l’intermittence 
respiratoire. 

Une même déviation fonctionnelle et périodique domine donc l’ex- 
citabilité du système nerveux en général, et le rythme de Cheyne- 
Stokes rentre simplement dans le groupe des symptômes, qui trahis - 
sent les variations périodiques de l’excitabilité du cortex. 
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III. — Deux grands facteurs dominent l'étiologie du rythme de 
Cheyne-Stokes, depuis longtemps admis et reconnus par tous : l’in- 
toxication urémique et les troubles de circulation artérielle. 

Ces deux éléments, isolés dans leur action (néphrites avec insuf- 
fisance urinaire, ou affections méningo-encéphaliques), ou associés 
(rythme de Cheyne-Stokes, au cours des maladies infectieuses) 
commandent sans cesse l'apparition de ce trouble fonctionnel de l'ac- 
tivité nerveuse. 

Dans le second groupe étiologique, les affections du cœur revendi- 

quent une place légitime, comme Cheyne et Stokes l’avaient indiqué, 
et le rythme périodique peut évoluer, au cours de l'insuffisance car- 
diaque aiguë, sans participation aucune de lésions rénales. 
. Toutefois cette coïncidence ne s’observe jamais dans l'asystolie 
des jeunes ; une condition semble nécessaire, l’adjonction de l'arté- 
rio-sclérose cérébrale. L’ischémie latente, ou antérieurement carac- 
térisée (vertiges, ictus, paralysies transitoires) s'aggrave encore, 
du fait de la diminution de la pression artérielle et de la stase veineuse 
secondaire. Le fonctionnement régulier du cerveau devient impos- 
sible. 

La rupture de compensation, au cours d’une cardiopathie, chez 
les artério-scléreux, n’est pas la raison nécessaire du développement 
du Cheyne-Stokes ; la simple coexistence des deux lésions peut, à elle 
seule, et en dehors de la crise d'asystolie, créer les conditions suffi- 
santes à son éclosion. 

[V. — Les rapports de l’asystolie et du Cheyne-Stokes adoucissent 
le pronostic attribué jusqu'alors à ce phénomène. Longtemps, 1l fut 
considéré comme l'indice d’une fin imminente. 

Or, si le rythme périodique de la respiration ressortit à la symp- 
tomatologie du cerveau cardiaque, il devient susceptible de guérison, 
comme la crise elle-même d’asystolie. L'observation clinique vérifie 
cette présomption et permet de faire appel de l’opinion ancienne. 

Toutefois l'apparition de la dyspnée intermittente annonce l'exis- 
tence de lésions cardio-artérielles profondes, et toujours menaçantes. 


C’est un avertissement, dont il faut tenir compte. 


D ON 


V. — Cette notion de l'influence des cardiopathies sur le Cheyne- 
Stokes devient féconde en indications thérapeutiques. 

Le premier effort de la médication sera de soutenir le cœur dé- 
faillant, et de soumettre le malade au traitement digitalique. 

Mais l'observation clinique montre que la digitale, seule adminis- 
trée,ne soulage pas l’angoisse respiratoire, bien plus, elle aggrave par- 
fois l’état des malades. Il est nécessaire de Jui adjoindre la morphine, 
en injections sous-cutanées et à doses modérées (1 centigr. à À cent. 
1/2 par jour). 

Un nombre assez important d'observations prouve que l'association 
de la digitale et de la morphine constitue le traitement de choix de 
la respiration périodique, au cours de l’asystolie des artério-sclé- 
reux. 
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OBSER VATIONS 


S 4. — Observations avec autopsie. 


Os. I (empruntée aux Cliniques médicales de Renpu, t. 1, 1890) (très 
résumée). — Insuffisance mitrale chez un athéromateux. — Rythme 
respiratoire de Cheyne-Stokes se développant après la cessation de la crise 
d'asystolie. 


Il s’agit d’un homme ayant dépassé la soixantaine. 

Antécédents. — Aucune maladie jusqu'en 1885. En 1886, vertiges el 
sensations de vide cérébral. En 1887, progressivement se développent les 
signes d’une maladie de cœur (dyspnée, oppression), et bientôt éclate une 
crise d'asystolie, avec œdème des jambes et anasarque, dont il guérit après 
trois mois de repos. 

En 1888, reprise des accidents cardiaques {vertiges et étourdissements, 
dyspnée d'effort) ; à cette époque, se manifeste un état cérébral bizarre : 
apathie, obnubilation intellectuelle, défaut absolu de volonté, compréhen- 
sion lente avec parole difficile et embarrassée. 

A l’auscultation du cœur, battements sourds et irréguliers, et perception 
d'un souffle systolique, à maximum au niveau de la pointe, nettement ca- 
ractéristique d’une insuffisance mitrale ; à la base, le bruit sigmoïdien est 
net, clair, parcheminé. Pas d'hypertrophie appréciable. Pouls ample, mé- 
diocrement fort, sans hypertension ; artères radiales, légèrement dures, 
sans flexuosités. Cercle sénile de la cornée, très accentué. Congestion ré- 
nale : urines rouges, foncées, chargées de sels et de matière colorante 
avec 0,15 à 0,20 centigrammes d’albumine par litre. Quantité émise : 1000 
à 1200 centimètres cubes. 

Diagnostic : Insuffisance mitrale, chez un artério-scléreux avec conges- 
tion rénale légère. 

Sous l'influence du traitement digitalique (1 gr. 50 de macération de 
poudre de feuilles, en 24 heures et pendant plusieurs jours), les batte- 
ments du cœur se régularisent ; les urines augmentent et l’albumine dispa- 
rait. 

C'est alors que se développe le phénomène de Cheyne-Stokes, qui dure 
actuellement, sans modifications depuis trois semaines avec périodes d’ap- 
née et d’activité respiratoire, de durée égale (30°) et modifications dans la 


fréquence du pouls, et dans la tension artérielle (pendant la dyspnée, pouls 
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calme, régulier, d’une lenteur extrème (50 à 60 pulsations) ; pendant l’ap- 
née, il s'accélère et atteint 70 à 80 pulsations. Oscillations périodiques de 
l’activité cérébrale, et parallèles aux modifications du rythme respiratoire : 
pendant l’apnée, torpeur absolue et obnubilation psychique ; pendant la 
dyspnée, il reprend conscience et devient loquace. Pendant le sommeil, 
apnée devient l’image de la mort ; à mesure que les mouvements respira- 
toires reparaissent, on voit le malade marmotter des paroles inintelli- 
gibles, puis délirer, prononcer des paroles incohérentes, qui s’éteignent 
bientôt et s’apaisent en un murmure indistinct, à mesure que se ralentis- 
sent les mouvements respiratoires. 

En même temps, il commet des actes inconscients, analogues à ceux des 
paralytiques généraux (il se couche daus le lit d’un autre malade, s’égare 
dans la salle voisine, urine sur le parquet). 

Pendant un mois, la respiration a conservé le type de Chevne-Stokes. 
Peu à peu cette dyspnée intermittente s’est atténuée ; aujourd’hui on ob- 
serve encore par instants, une tendance au ralentissement, puis à l’accélé- 
ration des mouvements respiratoires. 

L'état cérébral s’est parallèlement amélioré, le malade répond bien aux 
questions. 

Cette issue favorable a peut-être été le résultat de notre thérapeutique. 

Pendant ja première semaine, les accidents ont été combattus avec suc- 
cès par la digitale ; mais, loin de s'améliorer, la dyspnée périodique s’est 
aggravée. Dans l'idée que les troubles respiratoires étaient en rapport 
avec l’athérome, et spécialement avec l’athérome bulbaire, je me suis adressé 
à la médication altérante (iodure de potassium, à doses croissantes de 
0 gr. 50 à 2 gr. par jour, seul ou associé au bromure). Cette thérapeutique 
a plutôt aggravé la situation. Les inhalations d'oxygène ont été inefficaces. 

Les seuls médicaments qui aient modifié d’une facon heureuse la dyspnée 
et les troubles cérébraux, sont le chloral et l’opium. Administrés d’abord 
dans le but exclusif de calmer l'insommie et l'excitation mentale, ils ont 
produit les effets les plus favorables. J’ai bientôt cessé le chloral et l'effet 
sédatif a persisté, sous l'influence d’une piqûre d’un demi-centigramme de 
morphine, matin et soir. Cette médication a été continuée une quinzaine de 
jours, et progressivement, nous avons vu s'améliorer l’état mental, ainsi 
que les troubles respiratoires. Actuellement la morphine est supprimée et 
l'amélioration subsiste. 


M. le Dr Rendu nous a obligeamment fourni des renseignements 
sur l’évolution ultérieure de cette affection cardiaque. Le malade est 
rentré, l'année suivante, dans son service, en proie à une nouvelle 
crise d’asystolie, d’allure plus sévère et à laquelle il a succombé. 

L’autopsie confirma le diagnostic de la lésion cardiaque, et révéla 
une dégénérescence athéromateuse très accentuée des artères du 
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cerveau. Les lésions rénales étaient réduites au minimum (reins de 


volume normal et capsule facilement décorticable). 


Os. II (empruntée au mémoire de Drxon Mann, À contribution to the study 
of Cheyne-Stokes breathing, in Brain, juillet 1890) (très résumée) (1). 


J'ai eu récemment l’occasion d'observer, d’une façon ininterrompue,un cas, 
sans doute unique, de respiration de Cheyne-Stokes qui dura plus d'un an. 

Il s’agit d’un malade de 70 ans, qui présentait, depuis plusieurs années, 
un affaiblissement progressif de l'intelligence, d'autant plus sensible que 
cet homme, doué d’un esprit distingué, était très apprécié par ses recher- 
ches scientifiques. Il avait toujours observé une extrême sobriété. 

Pendant 2 ans, état stationnaire. 

En 1880, apparition d’un souffle systolique, au niveau de la pointe, au 
timbre doux, se prolongeant vers l’aisselle. Légère hypertrophie du ventri- 
cule gauche. Battements du cœur réguliers, parfois, cependant, un peu 
d’arythmie. Il n'y avait pas de dyspnée d'effort. Aucune lésion pulmo- 
naire. 

En 1887, attaque de paralysie incomplète, portant sur le membre supé- 
rieur et le membre inférieur du côté droit, avec aphasie. Ces accidents dis- 
paraissent au bout de quelques jours ; la parole, toutefois, conserve un peu 
d'indécision. 

L’affaiblissement intellectuel s’accentue toujours. 

Le 5 août 1888, à la suite d’une crise d’excitation maniaque, il perd com- 
plètement l’usage du côté droit. 

La paralysie intéressail le facial inférieur ; elle s’accompagna d'aphasie 
qui persista jusqu’à la mort. 

Quelques heures après l'attaque, il y eut un retour à la motilité dans le 
membre inférieur ; mais le bras resta paralysé. 

Le 19 août 1888, il commence à respirer irrégulièrement et le rythme de 
Chevne-Stokes s'installa. Le pouls battait régulier à 65 ou 70,sans tension ex- 
cessive. Urines : 1500 à 2000 grammes, sans albumine, densité : 1010 à 1016, 
urée, 21 à 23 grammes. 

Il n’y eut jamais d’hydropisie, ni d’œdème des jambes. Aggravation pro- 
gressive de l’état psychique, déchéance intellectuelle de plus en plus pro- 
fonde, interrompue par des crises d'agitation et d'irritabilité. Les seuls 
sons que le malade pouvait émettre, étaient ai et o, qui signifiaient pour 
lui, oui et non. Il semblait s'intéresser à la lecture des journaux. Encore 
cette dernière lueur d'intelligence s’éteignit pendant les derniers mois de 
la vie, el c'est à peine s’il pouvait reconnaître les siens. 


(1) Nous tenons à remercier notre collègue et ami Laroche, de l’aima- 
ble concours qu’il a bien voulu nous accorder, en traduisant cette obser- 
vation. 


D 
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Le 17 août 1889, syncope. Le 9 septembre, crise de paralysie dont il ne 
se releva pas. A partir du 10 octobre, somnolence et rapidement, état co- 
mateux. Mort le 12. | 

Le rythme de Cheyne-Stokes persista jusqu’à la fin. 

Pendant la pause, la face était parfaitement tranquille ; l’œil restait ou- 
vert et l'expression du malade celle de la contemplation et de la béatitude. 
Pupilles contractées. Aucune modification du pouls. La pause respiratoire 
durait de 15” à 30”, et le cycle total s’accomplissait en 40” et 50”.Aucun 
tremblement, aucune convulsion dans les membres ou du côté de la tête... 

Le rythme périodique persista du 19 août 1888 au 12 octobre 1889, c’est- 
à-dire 417 jours. Durant ce long laps de temps, deux fois seulement, la 
respiration se régularisa : le 43 mai 1889, la respiration redevint normale, 
mais simplement pendant le sommeil ; une seconde fois le 11 août 1887, 
la périodicité respiratoire füt interrompue et pendant le sommeil et pen- 
dant l’état de veille. l 

Environ 12 heures avant la mort, la respiration se régularisa et se 
maintint telle pendant 6 heures, pour reprendre ensuite l'allure inter- 
mittente. 

Le phénomène ne fut influencé par aucun des médicaments (nitrite 
d’amyle, pilocarpine, strychnine). 

L’autopsie fut faite, mais l'observation ne mentionne que l’état du cer- 
veau. 

Athérome généralisé des artères de la base, transformées en tubes rigi- 
des et étroits (vertébrales, tronc basilaire, cérébrales antérieures, Ho 
nes, et postérieures). 

Des coupes macroscopiques des hémisphères ne montrèrent aucun trou- 
ble de dégénérescence, mais toutes les cavités ventriculaires étaient très 
dilatées. 

Moelle et bulbe furent fixés dans le liquide de Müller. Des coupes furent 
faites de ce dernier, depuis le calamus scriptorius, jusqu’au tubercule au- 
ditif. Ces coupes furent traitées, par la méthode de Weigert-Pal ; deux 
lésions furent relevées : dégénérescence d’un faisceau pyramidal, conges- 
tion capillaire tout le long des noyaux d'origine du spinal et du nerf va- 
gue. L’abondance des globules dans les capillaires de ces régions contras- 
tait violemment avec l'intégrité des départements voisins. 


O8s. [IT (empruntée à la thèse de Nicore, Les grandes scléroses 
cardiaques), 1889 (résumée). 


M. J..., 62 ans, entré le 21 août 1888, à l'hôpital Tenon. 

Antécédents cardiaques : de 20 à 25 ans, souffre de douleurs rhumatis- 
males, qui l'obligent, tous les ans, à prendre le lit pendant une semaine. 
à un mois. 

À 25 ans, plusieurs fois, sensation de barre à la base du thorax surve- 
nant la nuit, s'accompagne de dyspnée douloureuse, exagérée par le moin- 
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dre mouvement, et disparait après une dizaine de minutes, pour recom- 
mencer dès que le malade venait de se rendormir. Ethylisme modéré. 

Histoire de la maladie. Depuis 3 à 4 ans, bronchites hivernales. Depuis 
6 ans, dyspnée d'effort. ‘+: 

En mars dernier, séjour à l'hôpital pour bronchite, en avril et en juin, 
nouveaux séjours pour étouffements.Ni épistaxis, ni vomissements, ni diar- 
rhée, ni troubles de la vue, 

A l’entrée, anasarque respectant la face. Jugulaires dilatées sans batte- 
ments, sans pouls veineux. Légère voussure précordiale, pointe du cœur 
bat dans 5° espace, à un travers de doigt en dehors du mamelon ; 1% bruit 
à la pointe, un peu roulé, le 22 à la base, dédoublé de temps en temps. 
Matité hépatique, 13 cm. 

Poumons en arrière et à gauche, submatité des 2/3 inférieurs,avec ràles 
sous-crépitants moyens ; à droite, ràles sous-crépitants, submatité, épan- 
chement pleurétique. Troubles respiratoires, séries de respirations super- 
ficielles, brusques, rapprochées, pendant lesquelles il renverse la tête en 
arrière, en ouvrant convulsivement la bouche, et en proférant souvent une 
plainte; puis, la respiration redevient calme et silencieuse. Pendant les 
respirations suspirieuses, le malade ne répond pas aux questions. 

Urines peu abondantes, sédimenteuses, albumineuses (1 gr. 75). 

Le 23, type de Cheyne-Stokes, pur (apnée 12”, hyperpnée 40” avec 
30 mouvements respiratoires). Pouls régulier, mais la fréquence oscille 
avec les modifications de la respiration. 

Le 24, urines — 800 ce., 1 gr. 50 d’albumine, 12 gr. 41 d'’urée. Hier 
soir, délire très violent. 

Du 24 au 29, urines oscillent entre 300 et 500 grammes. Cheyne-Stokes, 
affaissement, demi-coma. 

Le 30, urines — 1 litre. Affaissement augmente. Mort, le 2 septembre. 

AuToPsiE. — Encéphale œdémateux, congestion peu intense du système 
veineux. Athérome modéré des artères de la base, plus marqué au niveau 
des sylviennes, Anémie de la substance cérébrale. 

Foie. — 2780 grammes. Légère augmentation de volume. Flasque, un 
peu granuleux à la surface, principalement au niveau des bords et du lobe 
gauche. A la coupe, foie muscade. 

Reins. — Gauche : 200 grammes. Droit : 160 grammes. Volume normal. 
Capsule se détache assez difficilement par places. Quelques kystes à la 
surface. À la coupe : congestion ; la substance corticale ne semble pas 
atrophiée. 

Rate. — 270 grammes. Dure. Périsplénite. — Plèvres. — Liquide abon- 
dant. — Poumons. — Aux deux bases, noyaux d'apoplexie. 

Péricarde. — Contient peu de liquide. Origine de l'aorte, peu athéroma- 
teuse. 

Examen du cœur. — Poids : 880 grammes, Hypertrophie considérable 
des ventricules, surtout du gauche. Toutes les cavités sont dilatées. Un 
peu d’opacité de la valve droite de la mitrale. Coronaires modérément athé- 
romateuses. 
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Tissu musculaire : un certain nombre de foyers scléreux disséminés 
dans l'épaisseur du ventricule gauche et de la cloison interventriculaire, 
de volume variable, piliers de la mitrale, peu atteints. 

Examen microscopique. — Sclérose intense dans la moitié inférieure du 
ventricule gauche, surtout au niveau de la paroi postérieure et du septum 
interventriculaire. 


Ogs. IV. — Emphysème pulmonaire. — Rétrécissement mitral ancien. — 
Symptômes d'anémie cérébrale. — Coma. — Etat syncopal. — Respira- 
tion de Cheyne-Stokes. — Obs. VIIT du mémoire de BERNHEIM (Gaz. 
hebdom. de médecine et de chirurgie, 1873) (résumée). 


B... Marguerite, couturière, 58 ans, entre à l’hôpital St-Charles, le 
24 décembre 1872. Bien constituée, sans maladie antérieure, sans affection 
rhumatismale antécédente, elle a, depuis environ cinq ans, de l'oppression, 
des battements de cœur, de la toux, de l’expectoration. Depuis deux ans, 
elle a parfois de l’ædème des extrémités inférieures ; un peu d'ascite. Son 
clair dans les deux clavicules, normal en arrière ; respiration rude dans les 


clavicules, expiration prolongée, sibilances et ronchus ; en arrière, sibilan- 


ces et ràles muqueux disséminés, choc du cœur assez vif, vers la sixième 
côte, sous le mamelon, très étendu en largeur, jusque sous l’appendice 
xiphoïde (battements épigastriques) ; dilatation avec stase des jugulaires, 
sans reflux. Battements irréguliers, inégaux ; dédoublement du second 
bruit (bruit de rappel à la pointe du cœur) ; pas de souffle, pouls petit, 
inégal, dépressible. Foie non augmenté, urines rares, non albumimeuses. 

Pendant son séjour à l'hôpital, son état s'améliora sensiblement ; l'ædème 
et l’ascite disparurent ; l'oppression devint moindre ; la diurèse se ralentit. 
La malade restait levée toute la journée. Les symptômes physiques persis- 
taient les mêmes ; en raison du dédoublement du deuxième bruit, du peu 
d’ampleur, et de l'inégalité du pouls, je diagnostiquai un rétrécissement 
mitral. 

Le 20 janvier. — A la visite du matin, la malade est assise et gémis- 
sant dans son lit, la face enfoncée dans ses deux mains, accusant une cé- 
phalalgie intense avec nausées et vomissements. Pouls petit et inégal. 

Injection de 1 em. 5 de chlorhydrate de morphine. 

Vers 1 h. 1/2, aggravation. Un état syncopal s'établit; sous l'influence 
d’une pigûre de 1 centigramme d’atropine, d’aspersions d’eau froide sur la 
face, et de l’électrisation des nerfs phréniques, la respiration se relève, le 
pouls devient perceptible. ; 

Brusquement vers 2 heures, la tête se renverse, la face devient plus bleue, 
le pouls imperceptible, la respiration s'arrête. Collapsus général, apparence 
de mort. 

Après quelques minutes, quelques inspirations reparaissent, puis une 
nouvelle pause. Je reconnus le type de Cheyne-Stokes. La malade faisait 
8 à 12 respirations régulières assez profondes. A partir de la 8° ou de la 9e, 
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ces respirations devenaient plus superficielles ; puis la respiration res- 
tait complètement suspendue pendant 25 à 30 secondes. Le temps de la 
pause était à peu près égal à celui de la série des respirations. Puis cela 
recommençait. Les pupilles restaient insensibles à la lumière et rétrécies. 

Le rythme périodique persista pendant vingt minutes, puis il disparut 
sous l'influence d’une faradisation incessante, mais pour se reproduire dès 
qu'on cessait l'application des courants. 

Mais la malade ne put triompher de l’état syncopal, et succombait vers 
4 heures du soir dans le collapsus. 

Auropsie. — Crâne. — Sang liquide noir, assez abondant, dans les sinus 
et veines de la pie-mère. Une quantité considérable de sérosité est dans 
l'espace sous-arachnoïdien et entre les circonvolutions. La surface du cer- 
veau est pâle ; les méninges et les artères de la base sont peu injectées ; 
le tissu du cerveau est pâle ; pas de sable à la coupe. Quantité assez no- 
table de sang dans les ventricules. Le bulbe et la protubérance ne sont pas 
altérés. 

Poitrine. — Pas d'épanchement dans le péricarde. Le cœur mesure 
9 centimètres de diamètre transversal, au niveau du sillon, dont 6 centime- 
tres pour Le cœur droit. Il à 11 centimètres de hauteur. Il contient peu de 
sang dans les cavités, sauf l'oreillette droite, seule, distendue par une grande 
quantité de sang liquide, et mesure 7 centimètres de hauteur. La paroi 
ventriculaire droite mesure, dans sa plus grande épaisseur, À centimètre ; 
la ventriculaire gauche, 2 cent. 1/4; valvule tricuspide normale, Valvule 
mitrale raccourcie mesurant 1 centimètre de hauteur, épaissie dans toute 
son étendue ; induration fibreuse plus forte vers l'insertion des tendons, 
et avec nodules dans l'épaisseur des valvules. En écartant les parois du 
cœur et les valves autant que possible, on obtient, dans la mensuration de 
l'orifice mitral, { cent. 3/4 dans le sens antéro-postérieur, à peine 1 centi- 
mètre dans le sens transversal. En retournant le cœur, l'eau versée dans le 
ventricule gauche, ne passe pas entre les lèvres de l’orifice (rétrécissement 
sans insuffisance). 

Au niveau de la réunion des deux valves, vers la cloison, à la face auri- 
culaire, se trouve une végélation, grosse comme un pois, adhérente par sa 
base, et à droite de cette végétation, une ulcération creusée dans la paroi 
fibreuse de la valve, infundibuliforme. 

Tractus fibreux dans l'épaisseur des colonnes charnues, à leurs som- 
mets (myocardite interstitielle). Tissu musculaire du cœur pale, assez mou ; 
quelques fibres granulo-graisseuses. Valvules sigmoïdes normales, quel- 
ques incrustations athéromateuses de l'aorte. 

Emphysème généralisé des deux poumons. Lobes inférieurs condensés, 
carnifiés, contenant peu de sang. Pas de caillots dans les artères pulmo- 
naires. 

Congestion veineuse du foie (muscade au premier degré). Rate foncée ; 
pas d’infarctus. Reins un peu durs, 1$sez injectés, sans altération du pa- 
renchyme. 
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L'auteur rapporte à l’anémie du cerveau et du mésocéphale, tous 
les accidents observés pendant la vie. 

Le rétrécissement mitral entravait l'irrigation artérielle du cer- 
veau; augmentation du liquide sous-arachnoïdien plaide dans ce 
sens. 


OBs. V. — Affection cardiaque, insuffisance aortique. — Rythme de 
Cheyne-Stokes (Obs. 1 de la thèse de Bior, très résumée). 


Mal. Pierre, architecte, 74 ans, entre à la salle St-Charles, le 19 juillet 
1876. Bonne santé antérieure : ni rhumatisme, ni éthylisme. Depuis deux 
mois, ædème des jambes, avec oppression nocturne, allant parfois jusqu’à 
l’orthopnée. 

A l'examen du cœur, matité non augmentée, mais pointe bat dans le 
6° espace intercostal, en dehors du mamelon : bruits irréguliers. Au 2etemps, 
à la base, souffle assez fort. Artères dures et crétacées. Examen négatif 
de l’appareil pleuro-pulmonaire. 

Urines foncées, limpides, avec léger trouble par la chaleur ou par l'acide 
nitrique. 

Traitement : deux granules de digitaline, eau-de-vie allemande. 

Sous l'influence de ce traitement, l’état s'améliore rapidement, et l’on 
considérait le malade comme guéri, quand, le 28 août, éclata une violente 
crise de dyspnée nocturne et l’on constate, le lendemain, les signes d’un 
épanchement pleurétique, occupant le 1/3 inférieur de la plèvre droite. 

Le liquide se résorbe spontanément, et le 5 septembre, le malade pen- 
sait sortir, quand il est repris d'accès de suffocation diurne et nocturne, et 
le 12 septembre, le rythme de Cheyne-Stokes s'établit, avec périodes de 
polypnée de 20” à 25” et pauses de 18” à 20”. À ce trouble respiratoire, 
s’adjoint bientôt (20 septembre) un délire tranquille, avec marmottements 
et tendance à se lever. 

La situation continue à s’aggraver ; le rythme de Stokes évolue par ins- 
tants ; l’obnubilation cérébrale devient permanente. Mort, le 27 octobre. 

AurTopsiEe. — Cœur. — Volumineux, légère surcharge graisseuse. Dilata- 
tion considérable de la crosse aortique, avec plaques athéromateuses, lé- 
gèrement exulcérées, sans lésion bien apparente des valvules sigmoïdes. 

Cavité cränienne. — Athérome des artères, surtout des vertébrales et 
du tronc basilaire. Méninges adhérentes à la substance cérébrale, dont 
une couche très superficielle est entraînée lorsqu'on décolle les méninges. 

A l'extrémité supérieure de la Ile frontale gauche, petit foyer de ramol- 
lissement lacunaire, avec liquide, dans la cavité. Les parois de cette cavité 
sont blanchâtres, ramollies. A droite, dans le sillon parallèle au sillon de 
Rolando, vers sa partie moyenne, plaque jaunàtre de ramollissement, très 
superficielle, ayant 25 à 28 millimètres de diamètre. 

Rien de particulier au bulbe, du moins à l’œil nu. 
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Ovs. VI. — Hypertrophie du cœur. — Insuffisance mitrale, — Délire. — 
Cheyne-Stokes (obs. IV de la thèse de Bior) (très résumée). 


Pierre Ch... , entre à l’infirmerie des vieillards de la Charité de Lyon, le 
22 janvier 1871. 

Pas d’antécédents héréditaires, pas d’alcoolisme, ni de syphilis. 

Antécédents personnels. — Fièvre intermittente en 1823. Rhumatisme 
articulaire aigu, en 1854. Palpitations de cœur, depuis cette année. Depuis 
3 ans, a fait un seul séjour à l'infirmerie, pour palpitations de cœur. 

Maladie actuelle. — Depuis 10 jours, subdélirium assez intense, marqué 
surtout la nuit. 

A son entrée, phénomène respiratoire de Cheyne-Stokes, coïncidant avec 
le développement de troubles cérébraux (obnubilation des idées, subdélire, 
inconscience : le malade crie et se promène dans la salle). 

Aux poumons, sonorité un peu diminuée, avec ràles sonores disséminés. 

Du côté du cœur : pointe bat dans le 5° espace, en dehors du mamelon. 

Souffle au premier temps et à la pointe. Pouls petit, dépressible, très fré- 
quent. Pas d’œdème des membres. 

L'analyse des urines ne révèle qu’une quantité très faible,presque insigni- 
fiante, d’albumine. 

La respiration intermittente persista jusqu’à la mort du malade (5 mars 
1877). Le pouls présentait des modifications dans sa fréquence : pendant 
15” d'apnée, 25 pulsations, pendant 15” de pnée, 18 pulsations. Les pu- 
pilles se dilatent pendant la période de polypnée, et se rétrécissent, pen- 
dant la pause. ; 

Le malade présenta, pendant le dernier mois de sa vie, le tableau clas- 
sique de l’asystolie, avec anasarque. 

Vers le 9 février, œædème des parois abdominales et de la main droite. 
Les battements du cœur sont sourds, difficilement perceptibles. Crises 
d’oppression nocturne. 

Parallèlement, évoluent les troubles fonctionnels intéressant la sphère 
psycho-motrice (délire, obnubilation cérébrale, agitation, parfois un peu 
d’embarras de la parole), 

AuropsiE, — Cœur. — Volume énorme, hypertrophie des parois avec 
surcharge graisseuse. Valvule mitrale épaissie, sans végétation, ni plaques 
dures, mais manifestement insuffisante. Valvule tricuspidienne insuffisante, 
mais souple et lisse. Valvules sigmoïdes, saines. Aorte, jaunâtre, sans 
adhérence. 

Poumons. — Adhérents au sommet droit et à la base gauche, conges- 
tionnés, rouge vineux, un peu atélectasiés, dans toute leur étendue. Hy- 
drothorax à droite et à gauche. 

Reins. — Petits fibromes dans la substance corticale ; petits kystes con- 
tenant du liquide séro-albumineux. 

Cerveau. — Rien de spécial, pas d’athérome des artères de la base. Pas 
de foyer de ramollissement ou d'hémorrhagie. Rien au bulbe, à l'œil nu. 
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Ops. VIT. — Emphysème, bronchite chronique. — Insuffisance tricuspide. 
— Cheyne-Stokes (obs. X in thèse Bior, très résumée). 


Marie-Anne Ster.…., couturière, entre à l'Hôtel-Dieu, le 14 janvier 1878, 
dans un état grave. 

Seul antécédent collatéral à relever, un frère mort subitement. 

Antécédents personnels. — À l’âge de 11 à 12 ans, elle eut des batte- 
ments de cœur, qui durèrent plusieurs semaines. 

Elle à eu 8 acconchements, sans aucune complication. En 1877, attaque 
de rhumatisme articulaire aigu généralisé, de 2 mois de durée. Les palpi- 
tations reparaissent alors plus violentes. Depuis 15 jours, à la suite d'émo- 
tions, doit garder le lit ; elle souffre de violentes douleurs au niveau dela 
région cardiaque. 

Actuellement, œdème considérable des membres inférieurs, qui a envahi, 
depuis quelques jours, la paroi abdominale, jusqu’au-dessus de l’ombilic. 
Tympanisme considérable, pas d'ascite. Du côté du cœur, auscultation très 
laborieuse, en raison des bruits pulmonaires. On distingue assez nettement 
un souffle systolique, dont le maximum n’est pas au-dessous du mamelon, 
mais au niveau de l’appendice xyphoïde. 

Sonorité pulmonaire normale. Inspiration soufflante : gros ràles mu- 
queux, humides et ronflants. À 

La respiration est irrégulière, entrecoupée de petites pauses et le tracé 
preumographique reproduit l'allure périodique. 

Le lendemain, la respiration s’est régularisée mais s'effectue avec une 
extrême difficulté. La malade est cyanosée, et reste indifférente aux ques- 
tions qu'on lui pose. On lui fait une injection.de morphine ; dix minutes 
après, la respiration reprend l'allure périodique. Mort dans la nuit. 

Auropsie. — Cavité abdominale contient une certaine quantité de liquide 
citrin, 

Du côté de l’appareil pleuro-pulmonaire, à signaler un emphysème gé- 
néralisé des deux poumons, avec teinte violacée généralisée. 

Le cœur est volumineux et pèse 580 grammes. Le ventricule droit est 
dilaté, surtout l'oreillette. Dilatation considérable de l’orifice auriculo-ven- 
triculaire, Le ventricule gauche est moins altéré ; sur la face auriculaire 
de la mitrale, épaississements, qui forment de petites crêtes mamelonnées. 

Foie muscade, légèrement sclérosé. 

Les reins présentent un volume normal sans altération sensible. Sous la 
capsule, traces de petits kystes ou d’infarctus guéris depuis longtemps. 

Rate : 150 grammes, atteinte de périsplénite. Aucune lésion à relever du 
côlé de l'utérus et des annexes, 
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Oes. VIIL. — Emphysème. — Congestion de la base gauche. — Dilatation 
du cœur droit. — Albuminurie. — Bruit de galop. — Respiration de 
Cheyne-Stokes (obs. 1 du mémoire de MM. Pic et CarReL-BiLLiARD, 
Lyon, 1897) (très résumée). 


A... Philibert, 64 ans, tisseur, entré le 20 novembre 1896 à l’asile 
Ste -Eugénie. 

Antécédents héréditaires. — Sans aucune signification. 

Antécédents personnels. — Nuls jusqu'à il y a quelques mois; à cette 
époque (août 1896), accès de suffocation nocturne, avec toux et expectora- 
tion ; bronchite diffuse des grosses et moyennes bronches. 

Foie normal. — Pas d'albumine dans les urines, rien au cœur. Guérison 
rapide. 

En janvier 1897, reprise des accidents (dyspnée plus accentuée, toux 
opiniâtre) et rentrée à l’hôpital. A la base droite, foyer de congestion pul- 
monaire (ràles sous-crépitants, exagération de vibrations, diminution de 
la sonorité). Matité cardiaque dépasse de 2 travers de doigt le bord droit 
du sternum. Gonflement des jugulaires. Bruit de galop présystolique. 
OEdème des jambes. Congestion douloureuse du foie. Dans les urines, gros 
disque d’albumine. Pouls petit, rapide, avec intermittences. 

Sous l'influence du régime lacté, et de la médication cardio-tonique 
caféine et digitale), amélioration rapide, mais persistance de l’albumine. 

Vers la fin de février, nouvelle crise d’asystolie, rapidement enrayée par 
la digitale. 

Mais le 8 mars, le ventricule droit étant encore dilaté, apparaît le rythme 
de Cheyne-Stokes, avec pause de 15” et période de polypnée de 35° à 45”. 

Examen du réflexe conjonctival. — Diminution du réflexe conjonctival, 
pendant la période de respiration ; pendant l’apnée, réaction réflexe plus 
rapide et plus forte. 

Pas de modifications dans la fréquence du pouls. 

Abolition des réflexes, patellaire et cutané plantaire. Force musculaire 
augmentée pendant la phase d'activité respiratoire. 

Examen de l'état psychique. — Subit les oscillations rythmiques, iso- 
chrones de celles de la respiration. 

Pendant la phase respiratoire, le malade répond aux questions et prend 
spontanément la parole. Pendant la pause, aspect d'un cadavre ; ce som- 
meil peut être interrompu par une brusque interpellation. 

Examen de la sensibilité. — Sensibilité à la douleur, plus forte pendant 
la respiration ; à ce moment, il suffit de piquer doucement la peau, pour 
provoquer un mouvement de défense ; pendant la pause, il faut perforer la 
peau, pour réveiller la sensation douloureuse, 

Durant un mois, jusqu'à la mort du malade, le rythme de Cheyne-Stokes, 
avec modifications périodiques dans ces différentes fonctions, persista plus 
ou moins accusé ; la périodicité respiratoire disparaissait un jour, deux 
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jours, pour reprendre ensuite son évolution. La reprise du type intermit- 
tent coïncide, en général, avec une crise d'oligurie. 

Si, pendant la période respiratoire, on distrait le malade, en lui parlant, 
en lui posant des questions, auxquelles on le presse de répondre, l’apnée 
ne se produit pas ; la respiration se prolonge et nous l'avons vue persister 
pendant 2 minutes et demie. 

Si, pendant la période d’apnée, on prescrit au malade un effort muscu- 
laire, tel que serrer fortement la main, la respiration réapparaît presque 
immédiatement. 

Parallèlement évoluent les signes de l’asystolie. Le cœur reste dilaté ; il 
y a de la tachycardie et de l’arythmie. - 

Parfois le malade traverse des crises de délire violent : pendant la nuit 
du 20 au 21, il s’est levé, puis s’est promené nu dans la chambre, en jetant 
des objets à la tête des hommes couchés dans les lits voisins. 

Mêmes troubles rythmés du côté de la sensibilité et de la réflectivité. 

Le 27 mars. — Apparition de contractions spasmodiques dans les mus- 
cles de la face du côté droit, produisant l’élévation de la commissure labiale. 
Ces contractions se produisent à des intervalles irréguliers. Du même côté, 
le sourcil est tiré en haut par une contraction du frontal. 

Le 29. — On constate, par intermittence, un tremblement menu et ra- 
pide, qui agite la jambe et le bras du côté gauche ; ce symptôme ne pré- 
sente aucun rapport avec les oscillations respiratoires. 

Le 31. — Persistance des contractions de la face et du tremblement avec 
les mêmes caractères ; cependant le tremblement existe des deux côtés. 

Pouls toujours petit, extrêmement rapide, 140 en moyenne. La pression 
artérielle donne, au sphygmomanomètre de Potain, 17 centimètres. Râles 
sous-crépitants aux deux bases. Le délire augmente et affecte une allure 
rythmique spéciale (écholalie rythmée). 

Le bromure de potassium administré à deux reprises, à la dose de 
5 grammes, n’a eu aucun effet sur l’agitation délirante et sur la respira- 
tion. 

Le 2 avril. — On fait une piqûre de 0,005 de morphine ; au bout d’une 
heure disparition complète du rythme de Cheyne-Stokes et du délire ; le 
malade dort paisiblement pendant plusieurs heures. 

Le lendemain, réapparition de l’intermittence respiratoire, mais Mésitas 
tion cérébrale s’est atténuée. A certains moments, tremblement rapide dans 
les membres, dont le début coïncide avec le milieu de la phase d’apnée. 

Réflexes Dee cubital et tricipital, exagérés pendant la phase de 
polypnée, et complètement abolis pendant l'apnée. 

Au cœur, rythme pendulaire. Pouls à 160. 

Le 4. — Sous l’influence du chloral, le délire s'apaise, mais le Cheyne- 
Stokes évolue sans modification. Raïdeur très marquée dans les membres; 
blépharospasme. Contractures faciales du côté droit. 

OEdème considérable du bras gauche et léger du bras droit. 

Le 5. — Abolition totale de la conscience ; résolution museulaire com- 
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plète. Disparition complète du rythme de Cheyne-Stokes, remplacé par une 
respiration régulière et rapide (42 respirations). 

Cœur arythmique, extrêmement rapide (180 pulsations, dont la moitié 
à peine perceptibles à l’artère radiale). Le malade a émis une grande quan- 
tité d'urine. 

Le 6. — Etat comateux, mort dans la journée. 

AuTopsie. — À l’ouverture du fhorax, adhérences pleurales anciennes 
des deux poumons. Emphysème très prononcé. 

A la coupe, issue d’un liquide spumeux, rougeätre par places. Les bases 
sont atteintes de congestion chronique avec carnification. 

Le cœur pèse 350 grammes, légèrement augmenté de volume. Les cavi- 
tés sont dilatées et les parois, légèrement épaissies. 

Le ventricule droit, particulièrement dilaté, contient des caillots anciens, 
fibrineux. Il n'existe pas de lésion valvulaire. Très légères adhérences pé- 
ricardiques, au niveau de la base. Quelques petites végétations, au niveau 
de l’orifice aortique. Pas d’athérome. 

Le foie pèse 1810 grammes, offre les caractères du foie muscade. 

La rate pèse 35 grammes ; petite, sclérosée, avec la cicatrice d’un infarc- 
tus ancien. 

Rein droit, pèse 170 grammes ; rein gauche, pèse 140 ; tous deux sont 
congestionnés ; leur capsule n'adhère en aucun point. 

Le cerveau et le bulbe ne présentent rien d'anormal. Les artères sylvienne 
et basilaire sont parfaitement saines et ne présentent pas la moindre trace 
d'adhérence. 


Os. IX. — Péricardite ancienne. — Myocardite et néphrite intersti- 
tielles. — Respiration de Cheyne-Stokes dans la période préagonique. 
(obs. IV du mémoire de MM. Pic et Carrez-BizciarD, Lyon, 1897). 


S..., 67 ans, berger, né à Saar-Union (Alsace), entre le 7 janvier 1897, 
à l'hôpital Ste-Eugénie, lit n° 26. 

Pas d'antécédents héréditaires. 

Alcoolisme. Scarlatine à 16 ans, fièvres intermittentes en Algérie en 
1893 ; fièvre typhoïdé avec délire à Lyon en 1873, avec rechute ; rhnumatis- 
me aigu en 1880. 

Début de l'affection actuelle, il y a un an, par de la dyspnée et de l'œ- 
dème des membres inférieurs. Actuellement, la dyspnée est marquée, la 
toux fréquente, quinteuse, insomnie et délire nocturne. OEdème de la pa- 
roi abdominale, des membres inférieurs et du serotum. Au cœur, pointe 
dans le sixième espace gauche ; choc fort, bruits sourds : le premier bruit 
est précédé d’un bruit surajouté, qui donne l'impression d'un rythme de 
rétrécissement mitral. Souffle xyphoïdien très net. Les urines contiennent 
une notable quantité d'albumine. 

9 février 1897. — Les bruits du cœur sont étouffés ; la matité précor- 
diale n’est pas notablement augmentée d’étendue ; ses limites ne semblent 
pas varier dans les changements d'altitude. 
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2 mars 1897. — L'état général du malade s’est aggravé progressivement 
depuis son entrée. Le foie est très gros et très sensible à la palpation.L’œ- 
dème des membres inférieurs a augmenté. Depuis une quinzaine de jours, 
le malade a du délire, d'abord nocturne, puis diurne. Ce sont des divaga- 
tions sans suite et sans idée fixe prédominante bien nette ; quelques hallu- 
cinations professionnelles, telles que des visions de chèvres courant dans la 
nuit, le malade était berger. 

4. — OEdème considérable. Au cœur, arythmie. Délire. Les idées se suc- 
cèdent sans lien logique ; cependant, le malade répond aux questions qui 
lui sont posées. 

Ce matin, la respiration présente, pour la première fois, le type de 
Cheyne-Stokes. La période d’apnée est de courte durée, de 15” à 18”. 

Examen des réflexes.— Les réflexes cutanés plantaire et patellaire n’exis- 
tent pas. Le réflexe oculo-palpébral persiste, avec les modifications sui- 
vantes : très faible pendant la période des respirations croissantes, 1l est 
beaucoup plus intense pendant la période d’apnée. 

6. — La respiration ne présente plus le phénomène de Cheyne-Stokes. 
Anasarque généralisée. 

11. — Mort avec des phénomènes d’asystolie. 

Auropsie, le 13 mars. — Le cœur pèse 515 grammes ; l'orifice mitral et 
l’orifice aortique sont sains, ainsi que l’orifice pulmonaire ; la valvule tri- 
cuspide est insuffisante très largement,à l'épreuve de l’eau. Caillots anciens 
dans l'oreillette et le ventricule droits. Hypertrophie des parois du ventri- 
cule gauche. Coloration feuille morte du myocarde. Pas de symphyse pé- 
ricardique , mais trace d’ancienne péricardite : état rugueux de la sé- 
reuse, végétations, plaques laiteuses prédominantes dans la région de la 
pointe. 

Poumons. — Le poumon droit pèse 610 grammes, le gauche 430. Les 
deux poumons sont congestionnés et œdémateux, atélectasiés au niveau de 
leurs lobes inférieurs. Le poumon droit présente, au niveau de son bord 
postéro-inférieur, un infarctus d'assez grandes dimensions. La plèvre droite 
contient un épanchement hématique abondant. Un peu de liquide séreux 
dans la plèvre gauche. 

Les reins pèsent, l’un, le droit 160, l’autre, le gauche, 110 grammes. Ils 
sont, l’un et l’autre, très durs à palper et à la coupe ; la surface est un peu 
granuleuse ; la capsule fibreuse est un peu adhérente ; la substance corti- 
cale est diminuée d’étendue ; plusieurs petits kystes urinaires disséminés ; 
sur le rein droit existe la cicatrice d’un ancien infarctus. 

Le foie pèse 1600 grammes, gros, scléreux avec l'aspect caractéristique, 
à la coupe, du foie muscade, La rate est petite, scléreuse. 

Il n’existe pas d’ascite. 

Rien d’anormal au cerveau ni au bulbe. 
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Os. X. — Crise d'asystolie mortelle, chez une femme atteinte de rétrécisse- 
ment mitral par artério-sclérose. — Hémipléqie gauche ancienne, par 
thrombose artérielle. — Rythme de Cheyne-Stokes, pendant les 3 derniers 
jours de la vie. — Albuminurie légère (personnelle, résumée). 


X..., concierge, ägée de 60 ans, entre à l’hôpital Necker, dans le service 
de notre maître Cuffer, le 13 janvier 1898, en pleine crise d’asystolie, avec 
orthopnée violente. 

Antécédents. — En mai 1897, premier séjour dans cet hôpital, à la suite 
d’une hémiplégie gauche, avec participation du facial inférieur. Après quel- 
ques semaines, régression, mais incomplète, des accidents. 

En juillet, second séjour dans le même hôpital, pour accès d'oppression 
nocturne, avec palpitation ; la parésie gauche persistait. Grâce au repos et 
au régime lacté, les phénomènes dyspnéiques s'amendent et la malade 
quitte l'hôpital. Il n’y avait pas d’albumine dans les urines. 

Reprise immédiate des mêmes accidents (dyspnée d'effort, asthme noc- 
turne) ; ædème des jambes, et, à la suite d’un refroidissement, brusque- 
ment,la dyspnée s’installe permanente ; gros œdème des membres inférieurs, 
palpitations violentes. 

Examen à l'entrée. — Asystolie grave. Orthopnée avec polypnée (50 R. 
à la minute) : facies cyanosé, lèvres violacées. Gros œædème des membres 
inférieurs, cyanose des extrémités. 

Hémiparésie gauche, avec déviation légère de la bouche, à droite. Trou- 
bles d’innervation vaso-motrice, localisés au côté parésié ; cyanose beau- 
coup plus marquée à gauche qu'à droite, à la face dorsale des mains, à la 
face antérieure du genou, au niveau des pieds, la teinte violette vire au 
noir. Rougeur intense de la face gauche. L'observation mentionne aussi 
des différences curieuses dans l’état de la température locale et dans la 
mensuration des membres, soit à droite, soit à gauche, 

A l’examen de l’appareil pleuro-pulmonaire, bronchite diffuse des petits 
et gros tuyaux (des deux côtés, ràles ronflants, ràles sibilants de différents 
calibres, bulles sous-crépitantes de moyenne grosseur). En arrière, des 
deux côtés, dans la moitié inférieure, matité absolue, avec affaiblissement 
de la respiration. En avant, emphysème pulmonaire. 

Examen du cœur. — Voussure précordiale, À la palpation, choc diffus 
de la pointe, avec tachycardie et arythmie. Matité très difficile à limiter, en 
raison de l’'emphysème des languettes antérieures. Pas de bruit de souffle, 
ni à la pointe, ni à la base. Par instants, à la base, dédoublement du 
2° bruit. Distension des jugulaires. Faux pouls veineux. 

Pouls radial bat à 140, très affaibli, inégal, avec intermittences ; artères 
dures et serpentines. 

Gros foie douloureux. Météorisme abdominal. 

La malade urine dans son lit. On prélève, à l’aide d’une sonde, un peu 
de liquide dans la vessie ; cette urine est foncée, boueuse (0 gr. 50 d’alb.), 
Pupilles rétrécies. 
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Diagnostic. — Crise d’asystolie, avec stases viscérales multiples (foie, 
reins), provoquée par une bronchite grippale, chez une femme de 60 ans, 
atteinte d'artério-sclérose généralisée et présentant, depuis 6 mois,une hémi- 
parésie gauche. Rétrécissement mitral probable. 

Traitement. — Régime lacté, purgation ; pendant 3 jours, 1/4 de milli- 
gramme de digitaline Nativelle. 

L’ataxie cardiaque persiste aussi accentuée ; le pouls bat à 120, toujours 
arythmique ; la tension est plus élevée. À l’auscultation du cœur, on per- 
çoit nettement le dédoublement du deuxième bruit ; pas de souffles orifi- 
ciels. OEdème disparait au membre inférieur droit, mais persiste à gauche. 

Orthopnée permanente (R — 35); les poumons sont pleins de râles ; tou- 
jours matité des bases, en arrière. Congestion hépatique ; émission invo- 
lontaire des urines (0,40 à 0,50 men d’albumine par litre). 

Le matin du 5e jour du traitement digitalique, la malade présente des 
symptômes d’excitation cérébrale : loquacité permanente, avec plaintes et 
cris, articulations des mots difficile, en même temps, agitation des mem- 
bres supérieurs, de la tête, et par instants, on observe une tendance de 
la respiration à prendre le rythme périodique. Les mouvements respiratoires 
s’accélèrent, deviennent plus profonds, jusqu’à atteindre un acmé, au delà 
duquel allure, suivant une marche inverse, diminue son amplitude et sa 
fréquence et le rythme devient normal ; c’est la bradypnée, ce n’est pas 
encore la pause, puis le cycle recommence. 

L'état de loquacité et d’agitation coïncide avec le début des respirations 
accélérées. Pendant la nuit, insomnie permanente, avec crises d’excitation 
et délire de paroles, avec tendance au déplacement. 

Le lendemain, 19 janvier, aggravation sensible ; l'agitation s’accentue 
{gémissements, apostrophes, appels violents, ataxie des membres supé- 
rieurs). Accentuation de la périodicité respiratoire, parfois légère pause, 
pendant laquelle la malade ferme les paupières, incline la tête sur l’oreiller 
et s’endort, puis réveil brusque, avec reprise de Ja respiration et parallè- 
lement, de la loquacité. 

Rien de nouveau à l'auscultation du cœur et des poumons. Urines : 
0,50 centigr. d’albumine. 

Nuit aussi mauvaise que la précédente. 

Le 20 janvier, rythme de Cheyne-Stokes typique (phase d’apnée, AE 
phase d’hyperpnée, 45”). Pas de modifications du pouls. Myosis perma- 
nent, pas de déviation des globes oculaires. Mais toujours juxtaposition 
observée les jours précédents, entre la reprise inspiratoire et les phéno- 
mènes d'excitation. Avec la première inspiration, la malade sort brusque- 
ment de son sommeil, jette la tête à droite et à gauche, agite ses bras et 
SR à l’aide. Cette ataxie psycho-motrice s'exagère'en même temps que 
le Re respiratoire se. fait plus pressé et plus profond, et ne cesse 
qu'avec le début de la phase descendante. Alors la malade se calme, la 
tête s'incline en arrière et, avec les derniers soulèvements du thorax, elle 
s'endort. 
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Parfois cette dyspnée intermittente est interrompue, par une phase de 
respiration simplement accélérée, mais régulière. Ces périodes durent 8 à 
10 minutes, pendant lesquelles la malade sommeille, sans agitation, ni 
loquacité. 

Toute excitation extérieure (directe, ou indirecte, pincement ou bruit 
dans la salle) prolonge la phase respiratoire du type périodique, et retarde 
d'autant la production de la pause. 

Vers midi, saignée de 300 grammes. Pendant toute la durée de cette 
opération, rythme de Cheyne-Stokes. 

Vers une heure de l'après-midi, il disparait, pour faire place à une poly- 
pnée régulière, entrecoupée parfois de phases d'accélération, puis de ra- 
lentissement du rythme. 

Mort, dans le collapsus, vers 2 heures du matin. 

Auropsie. — Cavilé thoracique, épanchement citrin de 4 litre 1/2 à 2 li- 
tres dans chaque cavité pleurale. 

Poumons atélectasiés dans leur tiers inférieur, emphysémateux dans les 
languettes antérieures. Au niveau de la languette antérieure gauche, deux 
petits foyers d'apoplexie pulmonaire. A la section, poumons très œdéma- 
teux, gorgés de sérosité sanguine. 

Cœur volumineux, en besace, à pointe très élargie, occupée entièrement 
par le ventricule gauche. 14 centimètres de largeur, au niveau du sillon 
inter-auriculo-ventriculaire antérieur, 12 centimètres, au niveau du même 
sillon, en arrière. Dilatation considérable des oreillettes et des auricules, 
surtout à gauche. Le ventricule gauche mesure 9 centimètres de hauteur, 
et sa paroi est épaisse de 2 centimètres ; le tissu en est dur, consistant, 
avec plaque de sclérose au niveau de la pointe. Paroi postérieure de l'oreil- 
lette gauche : 6 centimètres de hauteur, la cavité, elle-même, atteint, dans 
le sens transversal, 6 centimètres. 

L'orifice mitral est réduit à une simple fente linéaire, légèrement con- 
vexe en avant ; il est manifestement rétréci, et ne mesure que 2 centimè- 
tres de longueur. Cette boutonnière occupe le fond d'un entonnoir formé 
par la soudure des deux valves, considérablement épaissies. 

Piliers antérieur et postérieur, cordages tendineux sont rétractés et 
épaissis. Orifice aortique et artère aorte, sains. Artères coronaires épaissies, 
sans nodules athéromateux. Poids du cœur : 500 grammes. 

Cavité abdominale. — 4 à 5 litres de sérosité citrine. 

Foie, de volume normal, enveloppé par un péritoine épaissi, nacré, 
Poids : 1300 grammes. A la section, foie muscade. 

Rate atrophiée, atteinte de périsplénite. 

Reins. — Légèrement diminués de volume. Poids : 90 grammes pour le 
rein droit, 120 grammes pour le rein gauche. Couleur rosée normale. 
Capsule légèrement adhérente ; quelques petites granulations à la face ex- 
terne, mais pas de cicatrices fibreuses. À la coupe, couche corticale, an peu 
rétractée ; artères béantes à la section. 

RABÉ 8 
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En résumé, lésions de néphrite interstitielle légère. 

Cavité crânienne. — Päleur et anémie des hémisphères cérébraux. 

Infiltration séreuse des espaces sous-pie-mériens. 

Athérome généralisé de toutes les artères du cerveau, grosses et petites, 
qui sont converties en tubes rigides, calcaires, noueux, à lumière très ré- 
trécie. Les artères sylvienne, cérébrale antérieure et postérieure de chaque 
côté, présentent le maximum d’altérations. 

Dans l'hémisphère droit, large foyer de ramollissement, de l'étendue 
d'une pièce de cinq francs, intéressant le 4/3 moyen des frontale et parié- 
tale ascendantes. À ce niveau, dépression grisàtre de la substance céré- 
brale, avec, à la section, un parenchyme en état de complète désintégra- 
tion, et s’effritant sous l’eau. 

Autour de cette zone de ramollissement, le tissu présente une coloration 
jaunâtre. Rien de particulier à l'examen du bulbe. OEdème des cavités 
ventriculaires. 

Examen microscopique. — À porté seulement sur les reins. Après fixa- 
tion dans le sublimé acétique, des fragments furent montés dans la paraf- 
fine et les coupes colorées à l’hématéine-éosine. 

La couche corticale présente un aspect normal : les lésions de sclérose 
péri-glomérulaire et péri-tubaire sont réduites au minimum, et sur bien des 
points, à peine peut-on noter un épaississement des parois des tubes, qui 
se juxtaposent les unes aux autres, sans interposition de travées fibreuses. 

Les glomérules sont parfaitement sains ; à peine certaines capsules sont- 
elles épaissies, et le bouquet vasculaire ne présente aucune lésion à relever. 
Aucun exsudat, entre la capsule de Bowman et le bouquet ; nulle part, il 
n’y a de symphyse glomérulaire. 

L'épithélium des tubuli contorti n’est pas altéré. Pas d’exsudat réticu- 
laire dans leur cavité, ni d'abrasion épithéliale. Pas de bouchon albumi- 
neux, oblitérant leur lumière. Même aspect des anses de Henle ; par pla- 
ces, coupe d’un cylindre hyalin. 

Dans la substance pyramidale, les espaces intertubulaires sont plus 
larges, et la sclérose est manifeste. Encore l’élargissement est-il dû, en 
partie, à l’infiltration séreuse œdémateuse ; il y a peu de fibrose. Telle est, 
du moins, l'opinion de notre maitre Toupet, à qui nous avons montré les 
coupes. 


Os. XI. — Néphrite interstitielle et thrombose cardiaque (communiquée à 
la Soc. anat., mai 1898), en collaboration avec M. A. MarriN, interne 
des hôpitaux (résumée). 


Le 26 avril 1898 entre à l’hôpital Laënnec, dans le service de notre mai- 
tre, le D' Merklen, un homme, ouvrier frotteur, àgé de 41 ans, atteint 
d'accidents d’urémie subaiguë. c 

Antécédents personnels. — Demi-surdité, remontant à l’enfance. En 
1887, il travailla pendant 6 mois dans le plomb, et présenta des symptômes 
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d'intoxication (coliques). Ethylisme (grand buveur de vin et d'absinthe). 

Père, vieil alcoolique, mort tuberculeux, mère morte, après une longue 
période d’aliénation mentale. Plusieurs frères et sœurs, bien portants. 

Maladie actuelle. — Remonte à 8 mois ; à ce moment, dyspnée d'effort, 
puis oppression continuelle, avec crises douloureuses, au niveau de la région 
précordiale. Depuis 6 mois, polyurie et pollakiurie nocturne. 

Il y a 15 jours, le D' Joly, médecin traitant, constate une forte propor- 
tion d’albumine : 8 jours avant son.entrée, épistaxis abondantes, qui durent 
toute une nuit; depuis deux jours, intolérance stomacale absolue, toute 
nourriture est vomie. 

A l’examen, teint jaune pâle, facies bouffi, sans myosis. Pas d’ædème 
des jambes. Prurit urémique. 

Du côté du cœur, grande matité cardiaque (pointe bat dans 6° espace, à 
4 centimètres en dehors du mamelon ; diamètre transversal : 14 centimètres, 
diamètre vertical : 13 cent. 1/2), choc diffus de la pointe, bruit de galop du 
cœur gauche, perçu à la pointe ; à la base, léger souffle systolique, inter- 


‘mittent. 


Pouls bat à 120, sans arythmie. Artères radiales, légèrement indurées, 
mais sans nouures ; choc vibrant, tension artérielle : 24. Foie, sensible à la 
palpation, mesure 1% centimètres sur la ligne mamelonnaire. 

Par 24 heures, 2 litres 1/2 d'urines, pâles et transparentes. D — 1010, 
albumine — 3 grammes,urée (27 gr.).Le malade n'accuse aucune céphalée. 


Diagnostic. — Crise d’asystolie, provoquée chez un brightique, saturnin 
et alcoolique, par une poussée de néphrite aiguë. 
Traitement. — Repos au lit, régime lacté. 


Le lendemain, amélioration sensible ; sous l'influence d’un lavement 
purgatif, nombreuses évacuations, lintolérance stomacale disparait ; le 
malade peut digérer 4 litres de lait. Du côté du cœur, mêmes signes. 

Brusquement, vers 10 heures du soir, le malade qui jusqu'alors dormait 
paisiblement, se réveille, en proie à une crise d'étouffement extrême, avec 
angoisse respiratoire poignante, orthopnée ; la musculature thoracique se 
contracte convulsivement, et le malade, au facies anxieux, fait des inspira- 
tions désespérées, pour apaiser une soif d’air impérieuse. Face et tégu- 
ments, d'une pàleur cadavérique,extrémités glaciales. Pouls trahit hypoten- 
sion légère, reste fréquent, régulier. A l’auscultation des poumons, simple 
bordure de ràles d'ædème, aux bases, en arrière. 

Durée de cette crise, 1/4 d'heure ; s’atténue, grâce aux injections de 
caféine et d’éther ; mais il persiste une soif d'air, assez vive pour interdire 
tout repos et maintenir le malade en éveil. 

Encore cette accalmie est-elle entrecoupée par un retour offensif de 
l'anxiété respiratoire ; le rythme s’accélère, l’œil s’anime, orthopnée pendant 
8 à 10 minutes. 

Vers 9 heures du matin (29 avril), reprise brutale des accidents (ortho- 
pnée et angoisse), qui se déroulent aussi violents que la veille au soir. 
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Sueurs froides, voix atone. R.: 40, pouls bat à 120, parfois irrégulier, pres- 
sion artérielle : 20. Injections d'éther et de caféine, ventouses scarifiées, à 
la région du foie, saignée de 350 grammes. | 

Atténuation de la crise, au moins dans son élément paroxystique. Le ma- 
lade reste pàle, algide, toujours oppressé, et accusant, de la mai, la ré- 
gion précordiale comme le siège d’une douleur analogue à celle d'un poids, 
qui comprimerait sa poitrine. Battements du cœur assourdis, et pulsation 
radiale s'affaiblit. 

En face de la persistance des accidents graves, surtout en raison de leur 
résistance à la médication mise en vigueur, et de l'absence de symptômes 
pulmonaires, coïncidant avec la dilatation cardiaque et la faiblesse pro- 
ressive du pouls, le D' Merklen pose le diagnostic de thrombose du cœur 
gauche, avec pronostic fatal à brève échéance. 

Pendant les trois jours que vécut encore le malade, on vit se développer les 
symptômes d’une entrave apportée à la circulation du sang, dans les cavités 
gauçhes, et par suite, d'une insuffisance artérielle progressive. Parallèle- 
ment aux phénomènes de suffocation, qui ne laissent aucun répit au ma- 
lade, faiblesse progressive de la pulsation radiale, avec chute de la tension 
artérielle, jusqu’à 15 ; refroidissement de toute la surface du corps, pàleur 
cireuse des téguments avec perte d’élasticité de la peau. 

En même temps, torpeur physique et intellectuelle s'accentue. Dans la 
matinée du 30, dernier jour de la vie, sous l'influence des troubles cireula- 
toires, dont l'axe médullaire était le siège, s'installe le syndrome périodi- 
que (rythme de Cheyne-Stokes, avec oscillations périodiques et parallèles 
de l’activité psychique et motrice). Pendant la suspension respiratoire, ob- 
nubilation des facultés de conscience et de motilité, avec la reprise des ins- 
pirations, annoncée par de légères secousses convulsives dans les membres 
supérieurs, réveil de l'intelligence, agitation, anxiété augmentant graduel- 
lement d'intensité. , 

Auropsie. — Foie. — Volume normal. Poids : 1950 grammes. Coloration 
grisätre, et consistance ramollie du parenchyme, après section. 

Reins. — Réduits de volume ; mais poids normal (140 gr.) ; en raison de 
la congestion intense du parenchyme, qui est violacé. Capsule légèrement 
adhérente, face externe finement granuleuse. A la section, injection très 
vive de tout le parenchyme (cortical et médullaire). Couche corticale ré- 
duite à quelques millimètres. Artères légèrement épaissies. 

Rate. — Volume normal, légèrement diffluente. Poids : 170 grammes. 

Cavité thoracique. — Cœur. — Hypertrophie généralisée. Poids : 
650 grammes. Dimensions verticales, depuis origine des gros vaisseaux, 
jusqu'à pointe du cœur, 12 centimètres diam. transversal, en avant, au ni- 
veau du sillon inter-auriculo-ventriculaire,18 centimètres. Ventricule gauche 
donne au doigt une sensation de dureté ligneuse. Sa cavité est très dilatée. 
Grosse hypertrophie des parois ; la paroi antérieure au niveau de l'insertion 
du pilier, mesure 3 centimètres. Peu de sclérose visible à l'œil nu. Valvule 
mitrale saine ; souplesse et transparence des valves, normales, Aucune al- 
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tération de l'endocarde ventriculaire. Mais,en pleine cavité,plonge un caillot 
fibrineux, verdätre, dont la formation remonte à l'éclosion des accidents 
mortels ; ce caillot s'engage dans l’aorle,et suit ce vaisseau jusqu'à la limite 
de sa portion thoracique ; de la convexité de ce cylindre fibrineux, se déta- 
chent des branches, qui s'engagent dans les gros troncs efférents (tronc 
brachio-céphalique, carotide primitive et sous-clavière gauches,artère thyroï- 
dienne moyenne), ces prolongements s’enfoncent très loin dans les artères 
respectives, jusqu'à une distance de 15 et 20 centimètres ; el encore ont-ils 
tous été rompus par traction. 

Du côté de l'aorte, aucune lésion à signaler, antérieure. Légère adipose 
sous-péricardique, couvrant la face et le bord externe du ventricule droit. 
A l'ouverture des cavités droites, caillot fibrineux, blanchàtre, qui tapisse 
la face antérieure de l'oreillette droite et s'engage dans l’orifice tricuspide, 
recouvre sa face antérieure et s'engage dans l'artère pulmonaire, qu'il suit 
jusqu’au delà de la bifurcation. Epaisseur des parois du ventricule, 7 milli- 
mètres. 

Coronaires, à paroi sensiblement épaissie. Mais pas d’endartérite, pas de 
nodules athéromateux. 

Poumons. — Symphyse pleuro-pulmonaire bilatérale, récente et facile- 
ment décollable. Parenchyme pulmonaire, couleur gris ardoisé. OEdème des 
bases. Emphysème des lobes antérieurs. 

Cerveau. — OEdème des espaces sous-arachnoïdiens. Artères de la base, 
un peu épaissies, mais souples. Substance cérébrale pâle, comme lavée, 
OEdème des ventricules. 

Pas de foyer de ramollissement, ni d'hémorrhagie. L’artère sylvienne 
droite contient quelques petits caillots fibrineux, grisätres, qui oblitèrent 
sa lumière, à la hauteur de la circonvolution de Broca. La sylvienne gau- 
che contient aussi quelques fins caillots, mais plus en aval de son trajet, 

Bulbe et cervelet, macroscopiquement sains. 

Examen microscopique. — Foie. — Léger épaississement des espaces- 
portes. Après fixation dans l’acide osmique, légère dégénérescence vésiculo- 
graisseuse péri-portale. 

Reins. — Porteurs de lésions, anciennes et récentes. 

Sclérose diffuse, occupant surtout la substance corticale avec atrophie 
fibreuse de la moitié des glomérules. Endartérite très accentuée. 

Népbrite épithéliale récente (dans les tubuli contorti, exsudat réticulaire, 
moules réfringents, qui oblitèrent la lumière). Stase veineuse généralisée, 
surtout au niveau de l’écorce. Û 

Infiltration embryonnaire très marquée, autour de certains glomérules 
ou tubuli contorti. En résumé, néphrite aiguë, superposée à une néphrite 
scléreuse ancienne. 

Cœur. — Les fragments ont été prélevés, au niveau des différentes pa- 
rois. 

Résumé de l'examen histologique : hypertrophie très accentuée des 
fibres musculaires, et sclérose diffuse généralisée, à son degré le plus lé- 
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ger, caractérisée par un tissu conjonctif réticulaire, entourant chaque fais- 
ceau musculaire, d’une sorte de lacis délicat des plus nets, en certains 
points, et surtout autour des vaisseaux. Néanmoins, pas d’endartérite. 


$ 2. — Observations sans autopsie. 


Ogs. XIT et XIII (obs. I et IT du mém. MErkLEN, Soc. méd. des 
hôpit., 18 février 1897). 


I. — Myocardite chronique sénile avec asystolie. — Dyspnée de Cheyne- 
Stokes coïncidant avec la diurèse digitalique et l’atténuation des phéno- 
mènes asystoliques. — Persistance de la faiblesse cardiaque. — Coma. — 
Mort rapide. 


J'étais appelé, il y a quelques mois, auprès d’un malade âgé de 
70 ans, revenant des bords du lac de Genève où il était soigné depuis plu- 
sieurs mois pour des crises de dyspnée nocturne avec sensation de cons- 
triction thoracique ; crises momentanément amendées par la cure lactée et 
l’iodure de sodium. La veille de son départ, il avait eu une nouvelle crise 
de pseudo-asthme nocturne, et à peine arrivé à Paris, il se trouvait en état 
de dyspnée continue, avec impossibilité de rester couché, sensations dou- 
loureuses rétro-sternale et épigastrique. L’asystolie était manifeste. Je 
constatai en effet de l'æœdème malléolaire et de la face interne des cuisses, 
de la congestion douloureuse du foie, de l’œdème pulmonaire des deux 
bases, une augmentation notable de la matité transversale du cœur avec 
pointe déjetée vers l’aisselle à 4 centimètres en dehors de la ligne mame- 
lonnaire. Le pouls était régulier à 96, mais les urines atteignaient à peine 
750 grammes, présentant d’ailleurs les caractères des urines cardiaques 
(densité 1023, 36 grammes d'urée par litre), mais avec 2 grammes d'’albu- 
mine et quelques cylindres hyalins. L’auscultation du cœur révélait, avec 
une accentuation du deuxième bruit pulmonaire, un premier bruit à peine 
perceptible. Cette faiblesse du premier bruit, c'est-à-dire de la systole ven- 
triculaire, me parut d'un mauvais augure, et avant de soumettre le malade 
au traitement digitalique, j’essayai pendant deux jours les injections sous- 
cutanées de caféine et le lait. Mais les accidents allant en croissant, je 
donnai, le 3 novembre et en deux fois, un demi-milligramme de digitaline 
cristallisée de Petit. Dès la nuit suivante, le malade urinait en 12 heures 
1.250 grammes, sa dyspnée diminuait, mais il était pris d’agitation et de 
subdélire. Toutefois, le 4 novembre au matin, il se trouvait mieux ; le pouls 
était tombé à 60 en même temps qu'augmentaient les urines. Mais la per- 
sistance de l'extrême faiblesse du premier bruit cardiaque me laissait in- 
quiet. La journée se passa assez bonne, sans dyspnée, mais avec quelques 
cerises d'agitation. À six heures du soir, après un sommeil de trois quarts 
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d'heure, le malade se réveillait en sursaut, pris d’une dyspnée de Cheyne- 
Stokes des mieux caractérisées, avec pauses respiratoires de 35 secondes 
accompagnées d’obnubilation et de somnolence, réveils subits avec an- 
goisse, polypnée croissante, extrême agitation, besoin de se découvrir et de 
se cramponner aux personnes de l'entourage. J'ordonnai les inhalations 
d'oxygène, les injections sous-cutanées d’éther et l'huile camphrée. Mais à 
11 heures du soir, le malade tombait dans le coma complet, et il mourait à 
4 heures du matin. 


II. — Myocardite chronique hypertrophique par alcoolisme et surmenage. — 
Asystolie et subcoma dans le cours d'une congestion pleuro-pulmonaire 
fébrile. — Diurèse digitalique avec persistance de La faiblesse et de la 
dilatation cardiaque. — Respiration de Cheyne-Stokes ayant débuté six 
à sept semaines après le début des accidents asystoliques, après trois sé- 
ries de traitement digilalique. Atténuation des troubles respiratoires, sous 


l'influence de petites doses de morphine. —- Nouvelle exagération de la 
respiration de Ch.-St. après un milligramme de digitaline, avec action 
diurétique, sans action cardio-tonique. — Disparition simultanée des 


accidents asystoliques et de la respiration de Ch.-St., celle-ci ayant duré 
siæ semaines. 


X..., àgé de 56 ans, mécanicien, entré à l'hôpital Laënnec, salle La Ro- 
chefoucauld, n° 2, le 28 septembre 1896. Pas d'hérédité cardio-artérielle. 
Rougeole, scarlatine et fièvre typhoïde avant vingt ans. Bronchite et pleu- 
résie, il y a six ans. Cet homme, grand et fort, exerce depuis 34 ans le 
métier de mécanicien et comme tel il est obligé de soulever tous les jours 
des poids considérables (pièces de 300 kilogs à trois), de plus il est alcoo- 
lique et gros mangeur, réalisant ainsi la double influence de surmenage 
cardiaque et de la toxémie lente, 

Depuis six mois, sans cause appréciable, il était sujet à des crises de 
dyspnée diurne et nocturne. Mais il continuait à travailler, quand le 6 sep- 
tembre il fut pris d’un frisson, d’un point de côté gauche et d’une conges- 
tion pleuro-pulmonaire encore constatable à son entrée. C’est cette affection 
thoracique aiguë intercurrente qui semble avoir progressivement aggravé 
son état cardiaque. 

Au premier examen, le 29 septembre, il est dyspnéique, cyanosé, en 
sub-coma. Ses membres inférieurs sont œdématiés, ses jugulaires disten- 
dues. Les urines sont rares (450 gr.) avec une densité de 1026,2 grammes 
d’albumine, 12 grammes d'urée, de l’urobiline, On constate des ràles 
d'œdème pulmonaire aux deux bases, plus du souffle tubaire à la base 
gauche. La respiration est fréquente (38), irrégulière ; le pouls est régulier 
à 96; la température rectale est à 38°6. L’examen du cœur révèle une 
matité cardio-hépatique énorme : foie, 48 centimètres sur la ligne mamelon- 
naire; cœur, 13 centimètres dans le sens transversal au niveau de la 
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5° côte ; le choc de la pointe se trouve dans l’aisselle à plusieurs centimè- 
tres de la ligne mamelonnaire. 

Les bruits du cœur sont affaiblis, sans trouble du rythme ni souffles. 

30 septembre. — Les infections de caféine ne donnant aucun résultat, 
le malade prend un demi-milligramme de digitaline cristallisée, après une 
saignée préalable de 250 grammes. Dès le deuxième jour, la diurèse atteint 
3 litres, l'urée 23 grammes et l’albumine disparaït ; la matité du foie rede- 
vient normale ; mais le cœur reste aussi dilaté et l’œdème des membres 
inférieurs persiste. 

Le malade sort du coma, mais reste apathique, 

Les jours suivants, la diurèse continue aux environs de 4 litres, le pouls 
restant à 84 et ne tombant pas au-dessous. 

23 octobre. — On note de nouveau une diminution des urines à 800 gram- 
mes, et simultanément la stase jugulaire, l'ædème des bases, le gonfle- 
ment du foie dont la matité atteint encore 18 centimètres au niveau de la 
ligne verticale mamelonnaire. Dès le lendemain, sous l'influence d’un demi- 
milligramme de digitaline cristallisée, les urines remontent à 3 htres, le 
pouls ne subissant aucun changement et restant à 100 ; le foie n’a plus que 
13 à 14 centimètres. Mais la diurèse ne continue pas, malgré la caféme, et 
le 30 octobre il n'y a qu’un litre d'urine : de plus le malade est abattu, 
somnolent, a eu un vomissement et de la diarrhée. On constate toujours de 
l’ædème pulmonaire et de l’ædème périmalléolaire. Le pouls est à 400, la 
respiration à 38. Le malade est fortement dyspnéique et l’on constate à 
certains moments le rythme de Cheyne-Stokes. Il prend, en 2 jours, 1 mil- 
ligramme de digitaline cristallisée. 

1er novembre. — La diurèse digitalique est manifeste à 4 litres 100 gram- 
mes ; le pouls est tombé à 88, la respiration à 32. Mais, malgré l’améliora- 
tion et la diurèse, la matité cardiaque semble plutôt augmentée dans le 
sens transversal (19 centimètres), et cette augmentation coïncide avec le 
ralentissement du pouls. 

6. — Le foie est encore gros (15 cent. le matin) et le 10 novembre le 
malade se plaint d’une sensation continuelle de barre épigastrique avec 
dyspnée intermittente diurne et nocturne, dyspnée avec anxiété et polypnée 
l’obligeant à sortir de son lit. Le pouls est à 84, et les urines oscillent entre 
2 et 3 litres. Cela se passant 10 jours seulement après le traitement digi- 
talique, j'ordonne la teinture de strophantus, à la dose de 6 gouttes par 
jour, médicament qui ne donne aucun résultat notable. 

14. — On observe d’une manière permanente la respiration de Cheyne- 
Stokes qui s’était montrée passagèrement le 30 octobre. 

Les périodes d’apnée sont de vingt-cinq secondes avec somnolence, 
agitation au réveil et pendant les périodes de polypnée. Le malade est 
d’ailleurs en orthopnée et ne peut rester qu’assis dans son lit soutenu par 
trois oreillers. Au moment où la dyspnée de Cheyne-Stokes s'établit, le 
pouls est régulier à 86, les urines sont à 1.250 grammes. La matité car- 
dio-hépatique est aussi accentuée qu’au premier jour ; le diamètre verti- 
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cal du foie est de 18 centimètres, celui du cœur 14 et son diamètre trans- 
versal 48 cent. 1/2 ; le choc de la pointe est faible. Les membres inférieurs 
sont ædématiés, Bref, l’asystolie s’est accentuée. Le malade est mis au 
traitement mixte par la digitaline cristallisée ({ milligramme en deux jours} 
et la morphine (1/2 centigramme en injection sous-cutanée le soir). 

La morphine modère immédiatement la dyspnée et atténue la respira- 
tion de Cheyne-Stokes, dont les pauses sont moins longues. La diurèse 
digitalique n’est obtenue qu’au bout de deux jours, les urines ne dépassant 
guère 2 litres 1/2 à 3 litres avec 10 à 22 grammes d’urée par jour. Le pouls 
reste à 82, la matité cardio-hépatique ne diminue que lentement et la situa- 
tion reste à peu près stationnaire du 14 novembre au 17 décembre, la res- 
piration de Cheyne-Stokes persistant avec des périodes d'apnée variant de 
15 à 27 secondes, mais sans angoisse et sans agitation, grace à la mor- 
phine. Le malade es presque toujours somnolent, sortant d’ailleurs de son 
sommeil quand on l'interpelle, et à ce moment respirant régulièrement. La 
respiration de Cheyne-Stokes reprend dès qu'il s'endort, et l'on note au 
début des pauses de petits mouvements convulsifs dans les membres sur- 
tout à droite. 

18 décembre. — L'observation mentionne la disparition de la respiration 
de Cheyne-Stokes depuis deux jours, le malade restant soumis au traite- 
ment morphinique (3/4 de centigramme le soir). Or, les urines ont diminué 
(1,300 grammes), le foie est de nouveau gros (17) et le cœur plus dilaté, 
la pointe battant dans l'aisselle à 6 centimètres en dehors de la ligne ma- 
melonnaire. L’ædème des membres inférieurs persiste. 

Un demi-milligramme de digitaline cristallisée fait remonter les urines 
à plus de 3 litres, sans que le pouls d’ailleurs, toujours régulier à 82 ou 
84, soit modifié par le médicament. Et la réapparition de la dyspnée de 
Cheyne-Stokes coïncide avec cette diurèse digitalique. Les pauses attei- 
gnent alors 20 secondes. Ce trouble respiratoire continue les jours suivants, 
mais diminue, et il disparait définitivement à la fin de décembre, c'est-à- 
dire au bout de six semaines. 

31 décembre et 1° janvier. — À propos d’un accès fébrile, non expli- 
qué, le malade reprend encore en deux fois 1 milligramme de digitaline 
cristallisée. À partir de ce moment, l'amélioration est rapide. Le malade sort 
de sa somnolence, n’est plus dyspnéique. 

Le pouls qui ne s'était jamais abaissé au-dessous de 80, tombe à 60, les 
urines augmentent progressivement pour atteindre 4 litres, dix jours après 
la dernière administration de digitaline, et plus de 6 litres, dix jours plus 
tard, cela spontanément et sans nouveau traitement. 

Le malade peut s’alimenter et l’urée augmente en proportion, jusqu'à 
36 grammes par jour. 

Enfin la matité cardio hépatique se réduit de plus en plus. 

Le malade va bien à la fin de janvier, ne se plaignant plus que d'un peu 
de dyspnée d'effort et dormant sans morphine. Il urine toujours de 5 à 
6 litres par 24 heures. La tension artérielle au sphygmomanomètre de 
Potain est de 22. 
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Addendum. — Le malade est encore actuellement (15 juin 1898) dans le 
service. La lésion cardiaque est restée presque stationnaire (hypertrophie 
et dilatation du cœur, avec bruit de galop). L’artério-selérose cérébrale 
s'est accentuée (pleurs faciles, absence de volonté). Il y a un léger degré 
de néphrite interstitielle (polyurie sans albuminurie\. 

À maintes reprises, poussées fébriles, en rapport avec des cerises de 
congestion pleuro-pulmonaire de la base droite; ou bien avec l’évolution de 
petits foyers de myocardite interstitielle. 


O8s. XIV. — Un cas de respiration de Cheyne-Stokes, à cycle absolument 
régulier, avec modifications des pupilles, parallèles aux mouvements res- 
piratoires, et anesthésie régulièrement intermitlente de la face, dans 
toute la sphère du trijumeau, par M. le D' Terriex (de la Vendée) 
(empruntée au Progrès médical, janvier 1878) (très résumée). 


R..., 64 ans, sans tare héréditaire. 

Antécédents personnels, insignifiants. Sabotier de profession, menant une 
vie régulière, tranquille. Pas d'alcoolisme, pas de syphilis. 

Il y a 15 ans environ, attaque congestive, sans perte de connaissance, 
mais laisse à sa suite de l’embarras de la parole, et de la difficulté de la 
marche, symptômes qui disparaissent au bout de quelques mois. En même 
temps, il souffre d'attaques vertigineuses. 

En 1895, il accuse de la faiblesse dans les jambes ; et la nuit comme le 
jour, il souffre de crises d’étouffements. 

Examen du malade. — Le malade éprouve un grand embarras de la 
parole ; il a beaucoup de difficulté à trouver des mots, il s'impatiente et 
finalement, se met à rire : « Je ne puis trouver le nom que je cherche », 
dit-il ; puis le nom cherché lui revient. Pas de tremblement ni d’hésitation 
dans la prononciation ; c’est un aphasique moteur. 

Quand on le fait compter, il arrive jusqu’au chiffre dix, puis il oublie, à 
ce moment, qu'il vient de prononcer ce mot, et recommence, sans s’aper- 
cevoir qu'il se trompe, à compter depuis le chiffre un. Dans l'écriture, 
grande hésitation ; il échappe des lettres, renouvelle, en écrivant, la même 
faute qu'il avait commise en comptant : il recommence les premières lettres 
du mot. Parfois, il reconnaît son erreur et jette sa plume de colère, Pas de 
cécité verbale. Pas de surdité verbale. 

L'auteur rattache ces troubles psychiques à un ramollissement par em- 
bolie. Le malade était porteur d’une lésion mitrale, reliquat d'une endocar- 
dite aiguë. 

Le malade accusait, en même temps, des crises d’étouffements. Il 
s’écriait, tout à coup : « J’étouffe, j'étouffe » et il se mettait à respirer très 
vite, d'une respiration courte, bruyante, anxieuse ; puis, sans pause bien 
nette, la respiration reprend sa marche normale. C'était le prélude du 
rythme de Cheyne-Stokes, que nous verrons évoluer, trois ans plus tard ; 
c'était un Cheyne-Stokes en petit, qui resta à l’état d’ébauche pendant 
trois années, l 
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Du côté du cœur, palpitations très accentuées, intermittences, souffle 
systolique de la pointe ; à la base, léger souffle diastolique. Pas d’ædème 
des jambes. Rien aux poumons. Tous les autres organes sont sains. Ni 
sucre, ni albumine dans les urines. 

En 1894, pneumonie grave, suivie de guérison. 

Quelques mois après, paralysie incomplète du bras droit, qui persista 
jusqu’à la mort. 

En 1896, aggravation de l'état du malade : les vertiges sont plus fré- 
quents , la faiblesse s’accentue. Cependant, il peut encore se prome- 
ner dans la maison, dans son jardin, mais à chaque instant, il s’arrête 
étouffé. - 

Voici les résultats de mon examen à cette date : le malade conserve sa 
physionomie habituelle ; c’est lui-même qui vient m'ouvrir la porte ; le teint 
est frais, non cyanosé, mais on est frappé par les pauses respiratoires, qui 
alternent avec les groupes de respiration. 

Rythme de Cheyne-Stokes, le plus pur, avec pauses de 20”, et pha- 
ses d'activité respiratoire, de 39° à 40”. La durée du cycle atteint 59” 
à 60”. Durant 6 jours, à toutes mes visites, je constate le même phéno- 
mène. Pendant la pause, plusieurs fois, on l’engage à secouer sa torpeur 
respiratoire ; il essaie alors de soulever son thorax, mais il effectue pé- 
niblement quelques respirations, et retombe dans l'inertie de tout à 
l'heure. 

Parallèlement aux troubles de fonction respiratoire, évoluaient des 
phénomènes connexes (phénomènes pupillaires, trouble de sensibilité du 
côté de la face), rythmiques, et isochrones aux périodes du rythme de 
Stokes. 

Pendant les 20 secondes d’apnée, la pupille était réduite à un point ; puis 
à mesure les oscillations thoraciques devenaient plus pressées et plus pro- 
fondes, la pupille s’élargissait, pour atteindre, avec le fastigium de po- 
lypnée, des dimensions énormes,et effacer l’iris,réduit à une simple bande- 
lette linéaire. Avec la décroissance respiratoire, la pupille se rétrécit ; avec 
le début de la pause, elle devient punctiforme. 

La cornée reste insensible pendant la pause ; absence du réflexe oculo- 
palpébral à ce moment. Avec la première inspiration, la cornée retrouve sa 
sensibilité et provoque une contraction de défense de la part de l'orbi- 
culaire. 

A la peau de la face, anesthésie intermittente ; pendant la suspension 
respiratoire, tout le territoire cutané, innervé‘par les trijumeaux, devient 
insensible ; avec l’activité respiratoire, retour de la sensibilité au contact et 
à la douleur. La muqueuse nasale, tributaire du trijumeau, suit les mêmes 
oscillations. 

Les modifications du pouls n’ont pas été recherchées. Palpitations et in- 
termittences. 

Ce rythme périodique dura six jours. Pendant les trois jours qui suivirent 
ma première visite, le malade vécut de sa vie ordinaire, vie de repos, sans 
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doute, mais il n'était pas obligé de rester aulit. Puis la faiblesse s'accentue; 
il doit s'aliter, pour s’éteindre le sixième jour, tranquillement, sans agonie, 
dans une pause de respiration prolongée. 


Ogs. XV. — Asystolie. — Apoplexie pulmonaire. — Anasarque. — Hy- 
drothorax. — Phénomène de Cheyne-Stokes (in thèse Bror, obs. VIT) 
(très résumée). 


Tar... Guillaume, cultivateur, 60 ans, entre à l’hospice de la Croix- 
Rousse, le 30 septembre 1877. 

Depuis une vingtaine d'années, souffre de douleurs rhumatismales, 
assez légères cependant, pour lui permettre de vaquer à ses affaires. 

Il y a 3 semaines, sans cause appréciable, il est pris de crises de palpi- 
tations de cœur, d’oppression et d'œdème des jambes ; 1l a une hémop- 
tysie, et rapidement, il accuse une douleur très vive, dans la moitié gauche 
de la base du thorax. | 

Actuellement, toujours œdème des jambes, palpitations et douleurs de la 
base gauche avec oppression. Crachats apoplectiques (noiràtres ou rou- 
ges). 

Arythmie cardiaque, avec pouls ralenti et irrégulier. Respiration de 
Cheyne-Stokes, avec pauses de 15” et périodes respiratoires de 50” à 60” 
pendant lesquelles on compte 30 R. Les pupilles, rétractées pendant 
l'apnée, se dilatent dès les premières oscillations du thorax. Pas de modi- 
fications du pouls. Pas de souffle perceptible au cœur, ni de dédoublement 
des bruits. 

Torpeur intellectuelle, réponses lentes, peu précises. Aucun bruit mor- 
bide dans les poumons. 

2 octobre. — L'examen de l'appareil pleuro-pulmonaire relève de la sub- 
matité, au-dessous de l’angle de lomoplate, du côté droit, mais surtout, 
de la matité franche, à la base gauche, avec léger souffle ; matité et soulfle 
se prolongent vers la ligne axillaire postérieure. 

Pas de troubles cérébraux. 

Expectoralion, toujours constituée par du sang pur. Pas de bruit de 
souffle, au cœur ; pouls petit, presque imperceptible, irrégulier. Chlorhy- 
drate de morphine (2 centigrammes en potion). 

Le rythme de Cheyne-Stokes s'atténue, et disparaît complètement le 
3 octobre. UÜrines foncées, limpides, se troublant un peu par la chaleur, 
redeviennent limpides par l'acide azotique. 

Pouls plus ample, plus régulier, 22 R., régulières. Expectoration san- 
glante avec foyer de ràles fins, sous-crépitants, sans souffle, au niveau du 
1/3 moyen du poumon droit. Persistance de l’æœdème. 

5. — Moins de sang dans les crachats. 

Urines ne précipitent pas par l'acide azotique. Torpeur intellectuelle. 

17. — Reprise du type respiratoire de Cheyne-Stokes pendant le som- 
meil, avec pauses plus longues qu’elles ne l'ont été la première fois, Dès 
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que le malade se réveille, le rythme périodique disparaît, simplement accusé 
pas des phases de bradypnée. Pas de bruit de souffle au cœur. 
4er novembre. — Le malade sort de l'hôpital, sur sa demande. 


Ors. XVI. — Rétrécissement et insuffisance aortique. — Légère insuff- 
sance mitrale. — Respiration de Cheyne-Stokes (in thèse Bior, obs. Il) 
(très résumée). 


C... Claude, cordonnier, âgé de 57 ans, entre à l'Hôtel-Dieu le 30 sep- 
tembre 1876. Il est en pleine crise de respiration de Cheyne-Stokes, avec 
phase d’apnée de 17” à 18” et périodes d'hyperpnée de 42” à 43°, pendant 
lesquelles le nombre des mouvements respiratoires est de 28. Pendant l’ap- 
née, tendance à la somnolence, la face se cyanose légèrement ; avec la 
reprise respiratoire, réveil du malade. 1e sommeil est impossible et le ma- 
lade réclame un médicament qui puisse lui procurer un peu de repos. 

Aucun antécédent morbide. Ni rhumatisme, ni syphilis. Pas d'hémorrha- 
gie cérébrale. 

L'affection actuelle remonte à une quinzaine de jours environ. Depuis 
cette époque, il souffre d’accès d'oppression. 

Examen des différents organes. — Cœur. — Battements violents, soulè- 
vement en masse de la région inférieure du thorax, battements à l’épigas- 
tre, choc de la pointe, à maximum dans le 5° espace, au-dessous et en 
dehors du mamelon. La matité semble un peu augmentée dans le sens ver- 
tical ; transversalement, ne semble pas modifiée. 

A l’auscultation, double souffle, au niveau de la pointe à timbre doux, 
couvrant en partie les deux claquements ; mais ils augmentent d'intensité, 
à mesure qu’on se rapproche de la base, et c'est sur le cartilage de la 
3° côte droite que se trouve le maximum. A ce niveau, les deux claauements 
valvulaires sont complètement couverts par un double souffle, rude, dur ; 
le deuxième est plus intense que le premier. 

Diagnostic. — Insuffisance et rétrécissement aortiques, légère insuff- 
sance mitrale, par dilatation. 

Artères,très athéromateuses, forment autant de cordes dures, sinueuses. 
Double souffle de Durozier à la fémorale. Pouls veineux léger au niveau des 
jugulaires. Accélération des battements du cœur, pendant l'apnée ; ralen- 
tissement pendant la polypnée. 

Pour procurer un peu de repos au malade, on lui fait prendre 3 grammes 
de chloral en potion. Nuit très calme, le malade a pu dormir ; le rythme 
périodique s’est atténué ; l’apnée dure 10° à 12”. Le patient accuse lui- 
même une amélioration considérable. 

4 octobre. — Apparition d'un œdème assez accentué, au niveau des mem- 
bres inférieurs. Cependant, pas d'albumine dans les urines ; elles renfer- 
ment une quantité anormale d'acide urique et 10 grammes seulement d'urée 
par litre. Le rythme de Cheyne-Stokes évolue toujours, avec anxiété pen- 
dant la polvpnée. 


L'administration de la digitaline n’améliore en rien les phénomènes dys- 
pnéiques ; on redonne au malade la potion de chloral, qui produit une ac- 
calmie immédiate. 

Vers le 17, apparition de troubles cérébraux (subdélire pendant le jour, 
qui devient du délire vrai pendant la nnit) : le malade cause tout haut, se 
lève, se promène dans la salle, sans avoir conscience de ses actes. 

Rythme de Cheyne-Stokes persiste sans modifications. Mêmes phéno- 
mènes du côté du pouls. Les battements cardiaques commencent à s’accé- 
lérer, au moment où, dans la période respiratoire, les inspirations devien- 
nent superficielles, pour augmenter de fréquence pendant l’apnée, et rede- 
venir plus lents dès l'apparition des oscillations respiratoires. 

OEdème de la face. 

Du 17 au 28, aggravation progressive ; l'intelligence s’obnubile de plus 
en plus. Pendant les derniers jours, délire continuel, cyanose des mains, 
avec refroidissement, carphologie. Rythme de Cheyne-Stokes permanent. 

Mort, le 20 octobre. Autopsie refusée. 


O8s. XVII (Obs. VI de Gigsox). — Cheyne-Stokes-Respiration. — 
Edinburgh, 4890. 


Gentlemen, 65 ans, souffrait de dégénérescence artérielle,tet de faiblesse 
cardiaque, figure cyanotique, jointures gonflées au niveau des cous-de- 
pied, pouls très irrégulier, variable dans son allure, basse tension. 

Cœur très dilaté, choc diffus de la pointe, aucun souffle perceptible, deu- 
xième bruit Cu ane accentué. Urines, pas d'albumine. 

Pendant le sommeil, respiration régulière, mais dès qu'il faisait un effort 
cérébral, la respiration de Cheyne-Stokes apparaissait. Pouls, aucune pé- 
riodicité ; en ouvrant les paupières, pas de changement dans l'ouverture 
pupillaire. 


Ops. XVIII (Obs. X in mémoire de MM. Barp et Bonner, Archiv. 
génér. de médecine, février 1898). 


Claude R..., 59 ans, entré le 18 octobre 1897. Artérite rénale et bulbaire. 
Arythmie de Cheyne-Stokes. Insuffisance aortique légère. Hypertrophie 
très accusée du cœur gauche. Aortite. 

Oppression légère depuis un an. Jamais d’ædème. La pointe du cœur est 
dans le 6° espace, très en dehors de la ligne mamelonnaire ; à son niveau, 
choc en dôme, très net. Il y a, de plus, un peu de dilatation d'ensemble. 
Cheyne-Stokes prononcé. 

Pouls très ample et très tendu (22 au sphygmomanomètre de Potain). 
Radiales sinueuses et dures. Souffle de Durozier très léger. 

Dépôt urinaire, pas d'éléments rénaux, un peu de pus vésical. Urines du 
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20 octobre, coloration normale. Trouble faible. Faible dépôt nuageux. 
Réaction acide faible. Odeur ammoniacale. 


VOTES RE 0 1650 
DÉNSLERARRR LN A URE  ne  10 15 
ONE EL TS, 70 
ACADHOBDIONIQUE RS 0 1,38 par litre. 


Traces d'albumine : pas de sucre. 
Epreuve de l'iodure. — Le 30 octobre, on fait une injection de 4 centi- 
grammes d'iodure de potassium. L’élimination des 24 premières heures est : 
Todureldepotas SUN CR 15 mmM: 
Molumerdes urines MU. 0015801cme. 799 
Cette exploration indique une perméabilité légèrement diminuée. D'ail- 
leurs le rein semble cliniquement n'être que légèrement altéré. Ge sont 
les lésions artérielles qui dominent. 


Ogs. XIX (Obs. XII de Barp et Borner, loco citato). 


A..., 64 ans. Aortite avec participation sigmoïdienne, insuffisance 
légère. Artérite bulbaire, rythme couplé, rythme de Cheyne-Stokes. Dila- 
tation du ventricule gauche, artérite rénale. Iritis ancienne, syphilis. Il y a 
4 ans, pour la première fois, æœdème des membres inférieurs et des bourses. 
Cet œdème dura 6 mois. Un médecin constata la présence de beaucoup 
d’albumine. Symptômes analogues il y a { an. 

Le malade entre en mai 1897 avec de l'oppression et de l’æœdème des 
jambes. Cheyne-Stokes. Rythme couplé transitoire. Dilatation de l'aorte. 

Au cœur, il y a à la fois une dilatation d'ensemble du ventricule gauche 
et une dilatation localisée en dôme, nette à la pointe, qui est dans le 6° es- 
pace très en dehors. Deuxième bruit légèrement ronflant ; le premier, 
constitué par un bruit musculaire sourd. Pendant le séjour, apparition 
d’un souffle systolique, rude et constant à la pointe, 

Pas d'éléments figurés rénaux dans le dépôt urinaire. Les urines con- 
tiennent constamment de l’albumine. Une analyse du 29 mai donne : 


NÉE CL ce 0010,10 par litre 


ACIDE DROSDhOEIQUE, 5" mer -nr0. 1,38, — 
AIPOOUTE RER Re es LL 005 |: — 
Chlorure de sodium . nr Mel 7,03 — 
DUCLOS RAR ER eee ec ep, HÉANL 

Epreuve du bleu. — Injection de 5 centigrammes, le 20 octobre à 


9 heures du matin. La teinte vert clair n'apparait, légère encore, qu’à 
11 heures, l'élimination persiste jusqu'au 2%, vers 4 heures de l’après- 
midi. 

Le retard d'apparition est manifeste, comme aussi celui du maximum et 
comme la prolongation de la durée totale. La coloration est assez faible 
dans l'ensemble. 
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Os. XX (in mémoire Pic et Carrez-Bizciar, Lyon, 1897) 
(très résumée). 


Cyprien C..., 71 ans, employé, entre le 23 février 1897, à l’asile Ste-Eu- 
génie. 

Antécédents héréditaires. — Père mort subitement, à 64 ans, mère, 
morte, à 67 ans, de maladie indéterminée. Une sœur et 3 frères bien por- 
tants, dont l’un a été atteint de rhumatisme articulaire aigu. 

Antécédents personnels. — A l’âge de 7 ans, fièvre typhoïde ; à 25 ans, 
attaque de rhumatisme polyarticulaire, qui l’oblige à garder le lit, plus de 
40 jours. Ni éthylisme, ni syphilis. Père de 2 enfants bien portants. 

Depuis une quinzaine d'années, souffre de dyspnée d'effort, mais, depuis 
3 ans, il est vraiment malade. 

En novembre 1894, crise d'asystolie, provoquée par une bronchite aiguë 
(ædème des jambes, urines abondantes, dyspnée intense, avec toux quin- 
teuse). Guérison, après un séjour de 6 mois à l'hôpital. 

En octobre 1895, reprise des mêmes accidents, suivis bientôt de guéri- 
son, sous l'influence du régime lacté et du repos. 

En mars 1896, troisième séjour à l’hôpital (dyspnée légère, œdème des 
jambes, albumine dans les urines). Cœur augmenté de volume, pointe bat 
en arrière de la 7° côte, en dehors de la ligne mamelonnaire ; à l’ausculta- 
ton, bruit de souffle diastolique, avec propagation, le long du sternum; 
pouls bondissant et dépressible ; œdème des deux bases. 

À la sortie de l'hôpital, il persiste un peu de dyspnée ; les urines sont 
encore albumineuses. 

28 février 1897. — Entrée à l’hospice Ste-Eugénie. 

Dyspnée, qui interdit tout sommeil. Aux poumons, emphysème généra- 


lisé, avec œdème des bases. Au cœur, pointe bat derrière 6° côte. Au foyer 


aortique souffle diastolique intense se propageant le long du bord droit du 
sternum. Au niveau de l’appendice xyphoïde, premier bruit légèrement 
soufflant. Foie déborde de 4 travers de doigt. Ni ascite, ni œdème des 
membres inférieurs. Urines, foncées, un peu d’albumine. 

Respiration présente nettement le ie de Cheire PISE (apnée, 15”, 
polypnée, 75°). 

Examen des réflexes. — Réflexe patellaire très faible, pendant la période 
de dyspnée, plus marquée pendant la phase d’apnée. Même constatation, à 
l'examen du réflexe conjonctival. Réflexe cutané pneu paraît plus net 
pendant la respiration. 

Aucun trouble psychique. Aucune modification du pouls pendant les 
différentes phases (90). Cependant, la pression artérielle, mesurée le 6 mars 
au sphygmomanomètre de Potain, s'élève de 3 ou 4 centimètres pendant la 
pause. 

Examen de la force musculaire. — Le malade serre plus fortement la 
main pendant la respiration que pendant l’apnée. A l’aide du dynamomètre, 
force moins considérable pendant l'apnée. 
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Chaque jour, on fait au malade une injection de 0,005 de morphine, qui 
diminue l’angoisse respiratoire, sans modifier le rythme. 

10 mars. — Le rythme de Cheyne-Stokes disparaît, pour reprendre le 
lendemain , avec dyspnée très vive qui fatigue beaucoup le malade, 
Douleur thoracique , accusée pendant l’hyperpnée, et disparaït pendant 
l’apnée. 

15. — On note une diminution très nette de la sensibilité à la douleur, 
pendant la pause. Urines, 500 grammes. Diurétine, 4 grammes. 

Du 16 au 24. — Disparition de l’intermittence respiratoire, coïncidant 
avec la polyurie (1500 à 2000 gr.). Amélioration très marquée de l’état gé- 
néral et de l’état intellectuel. 

On supprime la diurétine, pour mettre le malade au traitement digitalique 
(19, 20 et 21 mars). 

24. — Chute des urines à 800 grammes et réapparition du Cheyne- 
Stokes ; pouls à 104. Pression artérielle, 22 centimètres pendant la respi- 
ration, 19 à la fin de la pause. Force musculaire, 16 et 17 1/2 pendant l’ap- 
née, 86 à 28 pendant l'hyperpnée. 

25. — Diminution très nette de la sensibilité à la douleur, pendant 
l’apnée (on peut perforer la peau avec uue épingle, sans provoquer de dou- 
leur). 

26. — Diurétine, 4 grammes. Les urines, qui étaient à 500 grammes, 
remontent aussitôt à 2 litres, et la respiration se régularise jusqu’au 
8 avril. 

29. — On note de la tachycardie et de l’arythmie, quelques intermitten- 
ces. Urines, à 2 litres 200. 

8 avril. — Rétablissement de la périodicité respiratoire. Pouls rapide 
(120). Modifications pupillaires : alternatives de resserrement et de dilata- 
tion. Quantité des urines : 1100 grammes. 

9, 10 et 11 avril. — Les diverses phases de Cheyne-Stokes pré- 
sentent une assez grande irrégularité, et parfois la période d'apnée manque 
complètement. 

Légère obnubilation pendant les deux périodes ; diminution de l'a- 
cuité auditive ; légère diminution de la sensibilité pendant l’apnée. 

10 et 11 avril, deux litres et 1800 grammes d'urines. 


La relation clinique s'arrête là ; le malade est en cours d’observa- 
tion. 
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